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Untersuchungen iiber den Stoffwechsel bei progressiver 

Paralyse, in. 1 ) 
t)ber den Gesamtstoffwechsel. 

Von 

Rudolf Alters (Miinrhcn). 

Mit 13 Textfiguren und 2 Blatt Taliellen. 

(Einyegangen am 15. Juni 1913.) 

I n haltsii bersich t: 

Vorlxuncrkung (S. 1). 

I. Das Problem der Paralyse (S. 2). 

II. Die Literatur liber Stoffwechsel und Organ veriinderungen bei Paralyse 
(S. 25). 

A) Der Stoffwechsel (S. 26). 

B) Die Organvcrandcrungen (S. 57). 

C) Die trophischen Storungen (S. 61). 

III. Plan und Methoden der Untersuchung (S. 61). 

IV. Versuchsprotokolle (S. 69). 

A) Stoffwechselversuche (S. 69). 

B) Der Atherextrakt der Faeces (S. 120). 

C) Die Basen des Hames (S. 122). 

D) Lipoide und Reststickstoff des Blutserums (S. 128). 

V. Zusammenfassung und Diskussion der Versuchsresultate (S. 130). 

VI. Hypothetisches und Programmatinches (S. 154). 

VII. SchluB (S. 175). 

Literaturverzeichnis (S. 177). 

Tabellen (S. 187). 

Vorberaerkung. 

Die folgende Darstellung der bisher in der Literatur niedergelegten 
Untersuchungen iiber den Stoffwechsel der Paralytiker und meiner 
eigenen Versuche bedarf hinsichtlich einiger formaler Punkte der Ent- 
schuldigung. Da sich dieselbe einerseits an die Psychiater wendet, 
anderseits auch von der Stoffwechselpathologie beachtet zu werden 
hofft, war es notwendig, mit Riicksicht auf die einen, Theorien und Tat- 
sachen der Biochemie ausfiihrlicher zu behandeln, als den andem er- 
wiinscht sein mag, mit Riicksicht auf diese aber, Hypothesen und Be- 
obachtungen aus der Psychiatric eingehend auseinanderzusetzen, die 
dem Irrenarzte mehr oder weniger selbstverstiindlich erscheinen diirften. 
So habe ich der Bedeutung des Stoffwechsels fiir die Pathologic 

l ) Zum Teil mit Untcrstiitzung tier kgl. Akiuleinie dt*r Wisscnschaften zu 
M line hen. 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XVIII. 
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in der Einleitung, der Erorterung der theoretischen Grundlagen meiner 
SchluBfolgerungen in dem letzten Abschnitte einen unverhaltnismaBig 
groBen Raum zugewiesen und anderseits das Kapitel liber das Problem 
der Paralyse langer gestaltet als in psychiatrischen Fachorganen sonst 
angebracht erscheinen konnte. 

Leidet fiir beide Leserkreise, deren Interesse ich zu erregen hoffe, 
dadurch die Fliissigkeit der Darstellung, so denke ich, daB eine klare, 
in der Inhaltsiibersicht erkennbare Disposition das Uberschlagen' der 
dem einen oder anderen uberfliissig erscheinenden Abschnitte er- > 

leichtem wird. 

Es sei gleich hier bemerkt, daB alle rein hypothetischen Erwagnungen 
in einen besonderen Abschnitt verwiesen worden sind. 1st dadurch 
eine Sonderung der tatsachlichen Befunde von den moglichen Inter- 
pretationen erreicht worden, so sind andererseits Wiederholungen nicht 
immer zu vermeiden gewesen. Ich glaubte aber die Klarheit der Dar¬ 
stellung durch diese Trennung zu fordern. 

I. Das Problem der progressiven Paralyse. 

Wir sind heute auf Grund der statistischen Erhebungen und vor allem 
infolge der Aufklarungen, die uns die serologische Untersuchung ge- 
bracht hat, in der Lage, die ausschlieBlich syphilitische Atiologie der 
progressiven Paralyse und der Tabes behaupten zu konnen. Wenn 
noch hie und da Stimmen laut werden, die von einer progressiven Pa- *■ 

ralyse auf tuberkuloser, auf rheumatischer Basis oder als Folge des 
Saturnismus sprechen, so konnen wir diese Angaben den Irrtiimern zu- 
zahlen. Solche sind teils aus ungeniigcnden anamnestischen Nachfor- 
schungen, teils aus ungenauen histologischen Untersuchungen, vielfach 
aber auch aus dem Herrschen gewisser Vorurteile und althergebrachter 
Lehrmeinungen zu erklaren. 

Fiir die moderne Psychiatrie laBt sich der Stand dieser Frage mit 
den Worten Plauts in folgender Weise zusammenfassen: ,,Ohne vor- 
ausgegangene Syphilis gibt es keine Paralyse.“ Alle die Erfahrungen, 
die uns zur Aufstellung dieser These berechtigen, noch aufzufiihren, 
diirfte wohl uberfliissig sein. Es mag geniigen, wenn hier die Haupt- 
momente, die dieser Anschauung zugrunde liegen, kurz angedeutet 
werden. Eine ausfiihrliche Diskussion derselben findet sich in dem 
von Plaut erstatteten Referate und in Kraepelins Lehrbuch. * 

Zunachst sind es die Resultate der Statistik, die einen solehen SchluB 
schon zu einer Zeit nahe iegten, zu der ein exakter Nachweis auf biolo- 
gischer Grundlage noch ausstand. So ist es bekanntlich Heiberg ge- 
lungen auf Grund eines Aasteigens der Syphilisfalle in Danemark — 
es bestand dort die arztliche Anzeigepflicht fiir Syphilis — im Jahre 
1886 eine Zunahme der Todesfiille an progressiver Paralyse fiir das 
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Untereuchungen liber den Stoffwechsel bei progresaiver Paralyse. III. 3 

Jahr 1902 vorauszusagen, nachdem er ein gleiches Verhalten fur die 
Jahre 1869 und 1884 beobachtet hatte. 

Die statistische Verarbeitung der anamnestischen Erhebungen an 
verschiedenen Orten ergaben, daB in 80—90% der Erkrankungen 
Syphilis nachgewiesen werden konnte, sei es, daB das t)berstehen einer 
Infektion oder eine spezifische Behandlung angegeben wurde, sei es, 
daB Aborte und Totgeburten zu verzeiclinen waren. Daraus aber konnte 
zunachst nur geschlossen werden, daB die Syphilis die uberwiegende 
Mehrheit der Erkrankungen an progressiver Paralyse verursache. Das 
Defizit von etwa 10—20% blieb noch unerklart. Doch haben schon 
damals mehrere Autoren darauf aufmerksam gemacht, daB ein ganz 
ahnlicher Widerspruch sich auch bei der tertiaren Lues finde; so hat 
z. B. Hirschl an dem Materiale der Langschen Klinik fur venerische 
Erkrankungen in Wien bereits 1896 feststellen kdnnen, daB 36,6% der 
an tertiarer Syphilis Leidenden von einer Infektion nichts anzugeben 
wuBten. Demnach konnten die Anhanger der ausschlieBlich syphiliti- 
schen Atiologie den Umstand, daB in etwa 20% die Lues anamnestisch 
nicht gefunden worden war, als unbedeutend hinstellen. Dennoch aber 
bildete diese Diskrepanz zwischen Theorie und Erfahrung fur eine 
Reihe von Autoren ein uniiberwindliches Hindernis. 

Eine vollkommene Anderung erfuhr die Sachlage, als die serologische 
Diagnose der Syphilis durch die Wassermannsche Reaktion zur 
Losung der Frage herangezogcn wurde.‘ Seit den ersten Arbeiten auf 
diesem Gebiete, unter denen vor allem die Monographic von Plaut 
zu nennen ist, hat die Zahl der einschlagigen Veroffentlichungen eine 
gewaltige Hohe erreicht. Es ist ausgeschlossen, auch nur auszugsweise 
diese Literatur zu referieren. Eine ausfuhrliche Darstellung derselben 
bis zum Jahre 1910 hat Plaut in einem kritischen Sammelbericht 
gegeben. (S. auch meine Zusammenstellung Zeitschr. f. Chemotherapie 
(Ref.) 1. 1912.) 

Die Differenzen in den Angaben der verschiedenen Autoren diirften 
sich wohl durchwegs auf — groBtenteils unzweckmaBige — Abanderun- 
gen der Methodik zurtickfuhren lassen, z. T. vielleicht auch darauf, 
daB unter den Paralysen auch andersartige Krankheitsfalle mitgczahlt 
worden sind, da bei weitem nicht fur alle Falle die histologische Bestati- 
gung vorliegt. Im GroBen und Ganzen laBt sich sagen, daB sich fast 
ausnahmsios bei den Paralytikern im Serum, wie in der Cerebrospinal- 
flussigkeit positive Wassermannsche Reaktion findet. Im Jahre 
1909 schon konnte Plaut uber 183 positiv reagierende Falle bench ten, 
denen ein einziger negativ reagierender gegenuberstand; mit EinschluB 
der Arbeiten anderer Autoren findet Plaut, das die Reaktion im Serum 
bei 346 Fallen positiv, bei 14 negativ ausfiel, im Liquor cerebrospinalis 
positiv bei 276, negativ bei 21. Bei Anwendung der Originalmethode 
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sind jedenfalte die negativen Reaktionen ganz auBerordentlich 
selten. 

Es muB als uber jeden Zweifel erhaben angesehen werden, daB die 
Paralyse einer uberstandenen Lues ihre Entstehung verdankt. 

Mit dieser Feststellung haben wir auch einen wesentlichen Schritt 
weiter in der Erkenntnis der progressive!! Paralyse getan; es ist eine 
Grundlage gesichert, auf der weitere Untersuchungen fuBen konnen. 
Keineswegs aber ist damit das Problem der Paralyse gelost. 

Denn nunmehr begegnen wir zwei Fragen, deren Beantwortung bisher 
nicht gelungen ist, wenn wir auch mancherlei Anhaltspunkte besitzen, 
die uns den Weg hierzu weisen. Diese Fragen konnten vielleicht so 
formuliert werden: 

1. Wenn die Syphilis, wie wir nun wissen, die Ursache der progres- 
siven Paralyse ist, warum erkranken nicht alle Infizierten schlieBlich 
an der Hirnkrankheit ? 

2. Und was hat es mit dem so auffallend langen Zeitraum, der zwi- 
schen Infektion und Ausbruch der Paralyse zu verstreichen pflegt, fiir 
eine Bewandtnis? 

Wir werden sehen, daB der Weg zu der Beantwortung dieser Fragen 
durchaus noch nicht gebahnt und gangbar ist, daB sich vielmehr noeh 
eine Reihe von Vorfragen einschieben, die eine nach der anderen er- 
ledigt werden mussen, ehe der Versuch zu einem einheitlichen Verstand- 
nis der bei der Pathogenese der progressiven Paralyse wirksamen Fak- 
toren Aussicht auf Erfolg haben kann. 

Die erste Frage, warum nicht alle Syphilitiker paralytisch werden, 
erfordert zunachst die Beantwortung der Frage nach den nosologischen 
Beziehungen zwischen den beiden Erkrankungen. Es muB festgestellt 
werden, ob die Paralyse eine Form der Syphilis ist, oder ob iiberhaupt 
zugleich mit der Paralyse Syphilis zu bestehen pflegt oder bestehen 
kann. DaB Syphilis und progressive Paralyse koexistieren konnen, ist 
durch eine Reihe von Beobachtungen sicher gestellt. Ich erinnere hier 
nur z. B. an die von Stra ussier beschriebenen Fiille von Kombination 
der paralytischen Hirnveranderung mit Lues cerebri (Gummen). Auch 
kann man gelegentlich Fiille sehen, wo ein Paralytiker Gummen sonst 
irgendwo — am Bein etwa — aufweist. 

Anders aber steht es mit der Frage nach dem regelmtiBigen Bestehen 
syphilitischer Prozesse bei der Paralyse. Hier gehen die Meinungen der 
Autoren auseinander; es hangt deren Stellungnahine zum groBen Teil 
ab von der jeweiligen Auffassung, die sie von Wesen und Bedeutung der 
Wassermannschen Reaktion haben. Diejenigen, denen die Komple- 
mentablenkung der sichere Nachweis aktiver syphilitischer Prozesse 1st, 
stehen natiirlich auf dem Standpunkte, daB die Paralyse, wenn nicht 
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Untersuchungen aber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse. III. 5 

selbst eine syphilitische Erkrankung, so doch stets mit einer solchen 
vergesellschaftet sein miisse. 

Die Paralyse ohne weiteres der tertiaren Lues zu analogisieren ist 
wohl nicht angangig. Erstens spricht dagegen, wie Kraepelin (1. c. 
S. 507ff.) ausfiihrt, der Unterschied in den Zwischenzeiten zwischen 
Infektion und Gehimerkrankung. Wahrend die Himsyphilis zumeist 
4—5 Jahre nach Akquisition des Primaraffektes, nach dem siebenten 
Jahre nur mehr sehr vereinzelt vorkommt, fallt der Ausbruch der iiber- 
wiegenden Mehrheit der Paralysen in das zehnte bis zwolfte Jahr nach 
der Infektion. Hochstens konnte man die Paralyse (und Tabes) als 
,,quatemare Syphilis** ansprechen, wie das ja auch geschehen ist. 
(Lesser.) 

Auch die anatomischen Befunde an den erkrankten Gehimen scheinen 
die Auffassung der Paralyse als tertiar syphilitische Erkrankung nicht 
zu stiitzen. Wenn man auch vielleicht iiber die Mannigfaltigkeit aller 
Veranderungen, die die Syphilis selbst im Zentralnervensystem erzeugen 
kann, noch nicht ausreichend unterrichtet ist und nicht zu sagen ver- 
mag, welche Kriterien eine pathologische Veranderung zu einer syphi- 
Utischen stempeln, und welche eine solche ausschlieBen, so steht doch fest, 
daB die paralytische Himveranderung ein eigenartiges und der Paralyse 
eigentumliches Bild ist. So ist auch O. Fischer zu dem Schlusse ge- 
kommen, daB ,,die progressive Paralyse vom anatomischen Stand- 
punkte einstweilen nicht als eine direkt syphilitische Veranderung auf- 
gefaBt werden konne“. 

Es ist aber auch anzumerken, daB es Falle von luetischer Meningo- 
myelitis und Meningoencephalitis gibt, bei denen die anatomische 
Differentialdiagnose der progressiven Paralyse gegeniiber sehr schwierig 
sein kann. Die scharfe Trennung der anatomischen Bilder gilt nur fur 
die typischen Falle. Man wird demnach dem anatomischen Argument 
keine allzu groBe Beweiskraft beimessen konnen. (Nach einer miind- 
lichen Mitteilung von Professor Alzheimer.) 

Femer machen die Gegncr der Anschauung, daB im Organismus des 
Paralytikers syphilitische Prozcsse sich abspielen sollen, die UnbeeinfluB- 
barkeit der Erkrankung durch die antiluetische Behandlung geltend. 
Nun ist zwar zu sagen, daB der Erfolg einer solchen auch bei gar manchem 
Falle von echter Himsyphilis ausbleibt. Dennoch aber ist die Wirk- 
samkeit der antisyphilitischen Therapie in vielcn Fallen cerebrospinaler 
Lues nicht zu bezweifeln; hat man doch sogar seinerzeit aus diesem Ver- 
halten ein diagnostisches Hilfsmittel ex juvantibus fiir die Unter- 
scheidung zwischen Paralyse und Himsyphilis konstruiert. Hingegen 
vereagt die Therapie bei der Paralyse vollkommen; weder Jod, noch 
Quecksilber haben hier nennenswerte Erfolge zu zeitigen vermocht. 
Auch die Salvarsanbehandlung scheint bisher nicht zu besseren Resul- 
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taten gefiihrt zu haben, wenn es auch zweifelsohne verfriiht ist, dariiber 
ein abschlieBendes Urteil abzugeben. 

Ala einen weiteren Unterschied zwiachen Himayphilia und progressi- 
ver Paralyse fiihrt Kraepelin das verschiedene Verhalten der Komple- 
mentablenkung in der Cerebrospinalfliissigkeit bei beiden Erkrankungen 
an. In der Tat hatte Plaut nur bei der progressiven Paralyse positive 
Wassermannache Reaktion im Liquor cerebrospinaba gefunden, so- 
daB darin ein differentialdiagnostischea Kriterium von hoher Bedeutung 
erblickt werden konnte. Wenn nun auch die Wassermannsche 
Reaktion in dieaer Hinsicht fur die Psychiatrie an Wert keineswegs ver- 
loren hat, so scheint es doch, ala ob die auf ihr Verhalten gegriindete 
scharfe Trennung zwiachen Himsyphilis und Paralyse durch neuere 
Forachungen einigermaBen zweifelhaft geworden ware. Ea aind Arbeiten 
der Hamburger Schule gewesen — in erster Linie von Hauptmann —, 
die gezeigt haben, daB die Differenz zwiachen luetischer und paralytischer 
Himerkrankung nur bei der iiblichen Konzentration der zu priifenden 
Lumbalfluasigkeit bemerkbar ist, daB aber auch bei Lues cerebri die 
Wassermannache Reaktion positiv wird oder werden kann, wenn 
man groBere Quanten von Liquor verwendet (Auawertungsmethode 
nach Hauptmann). Demnach scheint in diesem Punkte zunachst 
nur ein Unterschied des Grades, nicht aber dea Wesena vorzuliegen. 

Auch bei sekundarer Lues dann, wenn sich meningitiache Prozesse 
abspielen, und bei perineuritischen Affektionen dea Acusticua wird, wie 
neuerdings Knick und Zaloziezki betont haben, bei hoherer Konzen¬ 
tration die Komplementablenkung im Liquor cerebroapinalis beobachtet. 

Sprechen nun die hier aufgezahlten Griinde mehr oder weniger 
stark gegen eine Identitat von Paralyse und tertiarer Syphilis und 
gegen die Auffassung der Paralyse iiberhaupt ala einer direkt ayphi- 
litischen Erkrankung, so werden anderseits von den Gegnem einige 
Argumente beigebracht, die der Beachtung bediirfen. Vor allem hat 
Plaut gewichtige Griinde dafiir geltend gemacht, daB die Paralytiker 
Spirochatentrager aeien, und wahrend des paralytischen Prozesses 
das Virus tatig im Organismus vorhanden sei. Plaut zieht vor allem 
die Ergebnisse der experimentellen Syphilisforschung he ran; gestiitzt 
auf die Beobachtungen NeiBers an Affen, die zeigten, daB bei Syphilis 
Immunitat mit Kranksein gleichbedeutend sei, und jene bekannten 
Versuche v. Krafft - Ebings, der iiber den negativen Erfolg von 
Syphilisinokulationen bei 9 Paralytikern berichten konnte, halt er das 
Fortbestehen des syphilitischen Prozesses im Paralytiker fur wahr- 
scheinlich. Der Umatand, daB der Nachweis der Spirochate in dem Ge- 
him von Paralytikern Jamals nicht gelungen war, schien ihm nicht gegen 
diese Auffassung zu sprechen; denn einmal gelingt dieaer Nachweia 
auch in den sicher luetischen Gummen des Zentralnervensystems nicht 
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Untersucbongen liber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse, in. 7 

und ebensowenig in den luetisch erkrankten GefaBen bei der Mesaortitis, 
und zweitens mfiBte sich die Suche nach den Spirochaten nicht allein 
auf das Zentralnerverisystem erstrecken, sondem auch die iibrigen 
Organe berficksichtigen. Das dritte Glied in der Beweiskette wird fiir 
Plaut durch den positiven Ausfall der Wassermannschen Reaktion 
bei der progressiven Paralyse geliefert; denn er sieht mit NeiBer in 
derselben das Anzeichen fiir die Anwesenheit von Spirochaten. Es 
kann nun hier die Frage nach dem Wesen der Komplementablenkung 
und deren Zusammenhang mit der Anwesenheit der Spirochate im 
Organismus unmoglich diskutiert werden. Ein kurzes Eingehen auf diese 
Dinge ist jedoch kaum zu vermeiden. 

Angesichts der kontroversen Meinungen ist Plaut nicht geneigt, 
ein irgend abschlieBendes Urteil fiber diese Frage zu fallen. Jmmerhin 
macht er folgende Punkte geltend: die Wassermannsche Reaktion 
setzt ein mit dem Beginne der Allgemeinerkrankung; ist sie bei beginnen- 
dem Primaraffekt nur in wenigen Fallen nachweisbar und bei einer 
groBeren, aber noch immer nicht bedeutenden Anzahl zur Zeit der Aus- 
bildung des Primaraffektes; so steigt die Zahl der positiven Falle mit dem 
Beginne der Allgemeinerkrankung auf 90% und mehr. Ist die Reaktion 
verschwunden, so wird sie bei neuerlichen Eruptionen wiederum mani¬ 
fest. Durch die spezifische Therapie wird die Reaktion entschieden 
beeinfluBt. Auch das Verhalten der Reaktion bei Spatsyphilitikem 
kann in diesem Sinne verwertet werden. SchlieBlich ist das Verhalten 
der Haufigkeit der Reaktion ein Hinweis auf die Anwesenheit der Spiro¬ 
chate, wie aus folgenden Ausffihrungen Plauts (1. c. S. 350) hervor- 
geht. „Ein Vergleich der Haufigkeit des Auftretens der Reaktion in 
den verschiedenen Stadien der Syphilis laBt namlich erkennen, daB die 
Paralytiker serologisch nicht tibereinstimmen mit den symptomlosen 
Spatluetikem, sondem durchaus die Verhaltnisse darbieten, wie die 
floriden Luesstadien.“ 

Die von Plaut aufgezahlten Grfinde entbehren nun gewiB nicht 
des Gewichtes. Dennoch aber mochte es scheinen, als ob sich einige 
Einwendungen erheben lieBen, die nicht aus den pat'hologischen Unter- 
schieden zwischen Himsyphilis und progressiver Paralyse hergeleitet, 
sondem auf allgemeine biologische Erwagungen gegrfindet, vielleicbt 
doch die Anschauung von der nichtsyphilitischen Natur der Paralyse 
und dem Fehlen syphilitischer Prozesse bei derselben batten stfitzen 
konnen. 

Nun ist allerdings seit der Niederschrift dieser Zeilen der Nachweis 
der Spirochate gelungen. Inwieweit durch diesen hochst bedeutsamen 
Befund Noguchis unsere Anschauungen eine Anderung erfahren 
werden oder erfahren mfissen, soli weiter unten noch zur Sprache 
kommen. 
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Vor allem hatte man fragen konnen, ob denn die Wassermann- 
sche Reaktion im Serum der Paralytiker und die im Serum Luetischer 
miteinander identisch seien oder sein miiBten. Diese zunachst auf 
einer ganz willkiirlich erscheindenden Annahme gegriindete Frage ist 
meines Erachtens vielleicht nicht so ohne weiteres von der Hand zu weisen. 
Es ist klar, daB die Reaktionen in einem so komplizierten System, 
wie es bei derKomplementablenkimg vorliegt, nicht leicht ubersehb'arsind, 
und daB ein und dasselbe Endresultat moglichenveise auf verschiedenen 
Wegen erreicht werden kann. Wenn man in der Komplementablenkung 
ein kolloidchemisches Phanomen sehen will, so ist die Moglichkeit einer 
Entstehung auf verschiedenen Wegen nicht undenkbar. Beehhold 
(1. c. S. 198) glaubt in den Beobachtungen von Sachs und Rondoni 
den strengen Beweis fur die kolloidchemische Natur der fraglichen 
Erscheinung erblicken zu diirfen. Die Tatsache, daB der Extrakt 
spirochatenhaltiger Organe 1 ) durch zahlreiche hydrophile Kolloide 
(,,Lecithin“, glykocholsaures, olsaures, palmitin- und stearinsaures 
Natrium, Vaseline) ersetzt werden kann, d. h. daB diese Kolloide mit 
luetischem Serum komplementbindende Ausflockungen (Elias, Neu- 
bauer, Porges und Salomon) bilden, und der Parallelismus zwischen 
Komplementbindungs- und Ausflockungsreaktion sprechen zugunstender 
kolloidchemischen Auffassung. Den Beweis dafiir ergibt nach Bech- 
holds Ansicht die von Sachs und Rondoni gefundene Abhangigkeit 
der Reaktion von der Art der Verdiinnung mit Kochsalzlosung; man 
erhalt bei raschem Zusatz des Extraktes zu der Kochsalzlosung eine 
triibe, nicht oder schwach bindende, bei langsamem, tropfenweisem 
Zusatz eine klare, starkbindende Flussigkeit. Es liegen demnach hier 
zwei Systeme vor, die sich nur durch die Oberflachen der suspendierten 
Lipoide unterscheiden. Auch die Verstarkung der Reaktion durch Saure, 
ihre Abschwachung durch Alkalien konnen in diesem Sinne verwertet 
werden. So sagt auch Bruck (1. c. S. 14), daB diese Erklarung, die die 
Komplementbindungsreaktion als eine nicht spezifische Kolloidreaktion 
liinstellt, viel Bestechendes habe. 

Es handelt sich wahrscheinlich um eine kolloide Fallungsreaktion 
zwischen gewissen hydrophilen Kolloiden und den Globulinen nahe- 
stelienden EiweiBkorpern. 

Wenn dem so ist, so kann man von vornherein die Moglichkeit 
nicht ausschlieBen, daB die hydrophilen Kolloide im Syphilitikerserum 
mit anderen Globulinen reagieren, als im Serum der Paralytiker, oder 

*) Bechhold schreibt ,,S]>irochiitenextrakt“, weleher Ausdruck ungenau 
ist; es handelt sieh in den Arbeiten v. Wassermanns und seiner Sehule um 
Extrakte aus infektids-luetischen, spiroehiitonhaltigen Organen, oline daB iiber 
die Herkunft der wirksamen Stnffe niiher etwas ausgesagt wurde. Vgl. Plaut, 
1. c. S. 10. 
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daB die fraglichen kolloiden Substanzen in beiden Fallen voneinander 
verschieden sind. Wir werden spater noch sehen, daB inderTateinige 
Arbeiten auf Unterschiede in der chemischen Zusammensetzung des 
Paralytiker- und Syphilitikerserums hinweisen. 

Wenn aber diese Moglichkeit iiberhaupt als nicht von vornherein 
unsinnig hingestellt werden kann, so ware auch der positive Ausfall der 
Wassermannschen Reaktion nicht als ausschlaggebender Beweis 
fiir das Fortbestehen syphilitischer Prozesse anzusehen gewesen. Damit 
ist keineswegs ausgesprochen, daB die oben aufgefiihrten Argumente 
widerlegt seien; es soli nur angemerkt sein, daB die Lage der Dinge noch 
vollig unentschieden ist. 

Auch heutenoch, nachder Entdeckung Noguchis ist, wie ich glaubc, 
diese Uberlegung noch nicht vollkommen hinfallig geworden. 

Wir werden ubrigens auf das Verhaltnis zwischen Svphihs und Para¬ 
lyse noch zuruckkommen, wenn wir uns mit den Theorien befassen werden, 
die fiir das Wesen des paralytischen Prozesses aufgestellt worden sind. 

Vorderhand miissen wir daran festhalten, daB uns die Betrachtung 
der fraglichen Koexistenz des paralytischen mit syphilitischen Krank- 
heitsprozessen in der Erkenntnis der Ursachen der Paralyse — auller 
der Lues naturlich — nicht zu fordern vermag. 

Wir wollen nunmehr versuchen, das Problem von noch anderen 
Seiten anzugreifen. In der Fragestellung wollen wir wiederum dem 
schon mehrfach angezogenen Referate Plauts folgen. Es konnte sein, 
daB die Bedingungen fiir die spatere Entwicklung der Paralyse schon in 
dem Augenblicke der Infektion gegeben sind und zwar entweder durch 
cine besondere Varietat des Virus, dem eine besondere Affinitat zum 
Xervensystem zukommen wiirde — Syphilis k virus nerveux der Autoren 
— oder durch eine Predisposition des Infizierten. 

Was zunachst die Hypothese der Syphilis a virus nerveux anbelangt, 
so erscheint es eigentlich unwahrscheinlich, daB ein nerven-affines 
Virus nicht in iiberwiegendein MaBe echte luetische Veranderungen irn 
Zentralnervensystem erzeugen sollte. Fiir die Falle von Lues cerebri 
scheint, soweit ich die Literatur zu iibersehen vermag, eine besondere 
Spielart des Virus bisher nicht in Anspruch genommen worden zu sein. 
Aueh Plaut gibt ahnlichen Erwagungen Raum. Wenn es eine Syphilis 
a virus nerveux gabe, so miiBten meines Erachtens die Falle von Kom- 
bination und Aufeinanderfolgc von Lues cerebri und progressive! 1 
Paralyse weit haufiger sein. Es haben jedoch Mattauschek und 
Pilcz unter 116 Fallen von Lues cerebrospinalis nur 2 finden kbnnen, 
die spater an Paralyse erkrankten. Nun sind aueh die Griinde, die fiir 
die Annahme jener Syphilis k virus nerveux angefiihrt worden sind, 
keineswegs als stichhaltig zu bezeichnen. Diese Griinde sind: das 
konjugale und familiare Auftreten der Tabes und Paralyse, und die 
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Haufung der Erkrankungen bei Personen, die sich an ein und derselben 
Quelle infiziert’ hatten. 

Plaut macht dem ersten dieser Griinde gegeniiber darauf aufmerk- 
sam, daB die konjugalen und familiaren Erkrankungen doch relativ 
seltene Vorkommnisse daretellen; im Falle es eine derartige besondere 
Varietat der Spirochate gabe, miiBten doch diese Falle in weit groBerer 
Zahl auftreten. Die relative Seltenheit derselben geht auch aus den 
jiingst veroffentlichten Untersuchungen von Goring und Plaut und 
von Hauptmann iiber die Familien der Paralytiker hervor, nachdem 
Plaut schon in seiner Monographic 1909 einschlagige Beobachtungen 
mitgeteilt hatte. Vor allem verdient die von den Autoren gcmachte 
Beobachtung von positiver Wassermannscher Reaktion im Blute des 
nicht paralytischen Ehegatten Beachtung. Da auch die sorgfaltigste 
Untersuchung bei diesen Fallen keine Anzeichcn einer zentral-nervosen 
Erkrankung aufdecken konnte, ergibt sich offenbar der SchluB, daB 
weit mehr Ehegatten von solchen Infizierten, die spater tabisch oder 
paralytisch erkranken, angesteckt werden, als der Tabes oder Paralyse 
verfallen. Es ist wohl anzunehmen, daB eine umfassendere Statistik 
die Haufigkeit der Paralyse unter den konjugal Infizierten kaum hoher 
erscheinen lassen wiirde, als die der Paralytiker unter den Syphilitischen 
iiberhaupt. Ganz die gleichen Verhaltnisse ergaben sich bei Untersuchung 
der Kinder von Paralytikem. Demnach konncn die konjugale und 
familiare Paralyse (und Tabes) nicht als Stiitze der Lehre von der syphilis 
a virus nerveux angesehen werden. ’ 

Was nun die Haufung der paralytischen Erkrankungen bei Indi- 
viduen betrifft, die sich an ein und derselben Quelle infizieren, so ist 
dieses Vorkommnis noch bedeutend seltener, als die konjugalen Er¬ 
krankungen. Wir konnen mit Plaut derartige Ereignisse als bloBe 
Kuriosa der Zahl der zufalligen Konstellationen mit Fug und Recht 
anreihen. 

Findet also die Annahme der Syphilis a virus nerveux keine Stiitze 1 ) 
in den vorliegenden Beobachtungen, so ist nunmehr das Problem der 
Predisposition zu erwagen. 

Bevor wir zur Diskussion dieser Frage eintreten, wird es sich empfeh- 
len, die vorliegenden Angaben iiber die Haufigkeit der Paralyse unter 
den Syphilitikem kurz aufzufiihren. Bekanntlich variiert diese Haufig¬ 
keit sehr bedeutend nach ethnischen und sozialen Verhaltnissen. Wah- 
rend in Gegenden abendlandischer Kultur die Paralyse im allgemeinen 
heute nicht selten ist, fehlt sie in manchen anderen vollkommen, oder 
sie findet sich nur in ganz vereinzelten Fallen. Femer bestehen nicht 

*) Auf die unlangst erschieriene Untersuchung von O. Fischer, der den 
statistischen Nach we is einer Lues nervosa beigebracht zu haben glaubt, kann 
ich leider nicht mehr eingehen (s. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. It, 120; 1913). 


Digitized by 


Go>, 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen tlber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse. III. H 


unbetrachtliche Unterschiede zwischen. den beiden Geschlechtem, 
welche Unterschiede wiederum in den verschiedenen Landem groBen 
Schwankungen unterliegen. 

Fiir einen Stand haben jiingst Mattauschek und Pilcz genaue 
Erhebungen mitteilen konnen; ihre Berechnungen stiitzen sich auf ein 
Material von 4134 syphilitisch infizierten Offizieren des osterreichischen 
Heeres. Die Autoren finden, dafi mindestens 4,67% der Infizierten 
spa ter an progressiver Paralyse erkranken. 

Dieses Prozentverhaltnis laBt sich vielleicht auch als ein unter- 
schisdendes Merkmal zwischen Paralyse und tertiarer Syphilis des Ge- 
hime verwerten; nach Untersuchungen von Henschen trat die letztere 
unter 754 Syphilitikem 112mal auf, was einem Prozentsatz von 17,85% 
entsprechen wiirde. 

Die Paralyse ist haufiger in den Stadten, als auf dem Lande, haufiger 
bei den Mannem, als bei den Frauen, sie fehlt z. B. nach Riidins per- 
sonlichen Nachforschungen nahezu vollkommen in Algier. Aber auch die 
irische Landbevolkerung bleibt von ihr verschont. 

Auf diese Unterschiede der Haufigkeit bei den einzelnen Volkem und 
auf den verschiedenen Kulturstufen werden wir noch gelegentlich der 
Besprechung der Belastungsfrage zuriickgreifen miissen. 

Vorderhand geniigt die Feststellung, daB nur eine geringe Minder- 
heit der Syphilitiker spater an Paralyse erkrankt. Die Zahl der „meta- 
8yphiliti8chen“ Erkrankenden erhoht sich natiirlich, wenn auch die 
Tabesfalle hinzugezahlt werden, wozu uns die Identitat der Atiologie 
und des anatomischen Bildes, das nicht selten gleichzeitige Auftreten 
beider Affektionen berechtigen. Aber auch dann ist es nur ein kleiner 
Bruchteil samtlicher Syphilitiker, welcher der Metasyphilis zum Opfer 
fallt. Aus diesem Verhalten ergibt sich offenbar, daB zu der Syphilis 
noch ein oder mehrere andere Faktoren hinzutreten miissen, um das 
Zustandekommen der progressiven Paralyse zu ermoglichen 1 ). 

Diese Erscheinung zu erklaren sind nun einige Hypothesen — ab- 
gesehen von der bereits erledigten Lehre der Syphilis a virus nerveux — 
aufgestellt worden. 

Zunachst wurde fur die Paralyse die hereditare Belastung als deter- 
minierendes Moment in Anspruch genommen. Den scharfsten Ausdruck 
fand diese Anschauung bei Nacke, der geradezu von einem ,,para- 
litico nato“ sprach und eine anatomische Minderwertigkeit des Gehirns 

*) Neuerdings hat Robertson berechnet, daB der Prozentsatz der Para- 
lytiker unter den luetisch Infizierten viel hoher ausfallt, wenn man ihn auf die 
Zahl der nach Ablauf des durchschnittlichen Intervalles zwischen Infektion und 
Metalues Uberlebenden bezieht; Robertson findet so etwa 20%; dieselbe Haufig¬ 
keit komme z. B. auch den postdiphtherischen Lahmungen zu und beruhe offen¬ 
bar auf individuellen Eigenheiten (Joum. of mental Sc. 1913). 
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der Paralytiker zu erweisen versuchte. In ahnlicher Weise auBert siclx 
auch Sibelius, der einen hohen Prozentsatz von Bildungsfehlem und 
Entwicklungshemmungen im Riickenmarke von Paralytikem fand, 
wie er im Kontrollmateriale nicht angetroffen wurde. Wenn sich diese 
Beobachtung bestatigen sollte, so war darin meiner Ansicht ein Hinweis 
auf eine besondere Veranlagung allerdings zu erblicken, die aber darum 
noch lange nicht mit psychopathischer Belastung identisch oder auch 
nur verwandt sein miiBte. Es muB dies angesichts der Bestrebungen, 
in der Aszendenz der Paralytiker Psychosen nachzuweisen, ausdriicklich 
betont werden. Aber auch andere Autoren haben mehr oder weniger 
groBes Gewicht auf die ererbte Disposition gelegt. Wollen wir uns iiber 
diesen Punkt Klarheit verschaffen, so miissen wir uns vor allem fragen, 
was hier unter Disposition und Belastung verstanden werden soli. 
Die Autoren, w'elche diese Hypothese von der Bedeutung der Belastung 
zu stiitzen versuchten, haben sich bemiiht, in der Aszendenz und Ver- 
wandtschaft der Paralytiker Geisteskrankheit nachzuweisen. Die An- 
gaben dariiber schwanken (wie die aller bisherigen Hereditatsstatistiken) 
betrachtlich. Meines Erachtens ist es gar nicht bewiesen — und viel- 
leicht auch gar nicht anzunehmen — daB eine ererbte Disposition zu 
progressiver Paralyse mit einer solchen fur Geisteskrankheit identisch 
sein muB. Erst eine genaue Analyse der Struktur der Familien, aus denen 
die Paralytiker stammen, konnte hieriiber AufschluB gebcn. Eine solche 
ist natiirlich auf dem Wege der Familienforschung durchfuhrbar. Aus 
den Resultaten einer derartigen Untersuchung wiirde sich erst ent- 
nehmen lassen, ob nicht ganz andere Erbfaktoren, als die Veranlagung 
zu irgendwelchen Geisteskrankheiten hier in Betracht kommen. Aus 
diesem Grunde halte ich dafiir, daB vorderhand den Belastungsziffem 
keinerlei Bedeutung zuerkannt werden kann. Auch Plaut will in einer 
Disposition zur Paralyse nicht eine Gehimdisposition, sondern eine 
primare abnorme Reaktion des Gesamtorganismus auf den Syphilis- 
erreger sehen. 

Anders stunde es, wenn sich in der Aszendenz und Verwandtschaft 
der Paralytiker eine Haufung von Erkrankungen an Paralyse auffinden 
lieBe. Aber auch ware, wie ich glaube, das Ergebnis schwerlich ein- 
deutig; vielleicht, daB ein sehr groBes Material, das nicht nur alle Falle 
von Paralyse, sondern auch alle innerhalb der Familie an Syphilis 
Erkrankten verzeichnen wiirde, AufschluB zu geben imstande ware. 
Denn das Vorkommen von Paralyse bei El tern und Kind wird wohl in 
der Mehrheit der Fiille nicht der Vererbung einer Disposition, sondern 
der der Syphilis entspringen. Und die groBe Verbreitung der Lues 
diirfte die statistische Verarbeitung familiarer Paralyseerkrankungen 
sehr erschweren. 

Hingegen liiBt die personliche Vorgeschichte der Paralytiker mit 
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einiger RegelmaBigkeit Momente erkennen, denen eine pathogenetische 
Bedeutung schwer abgesprochen werden kann. In der Darstellung der- 
selben will ich ini wesentlichen der oben bereits zitierten Untersuchung 
Mattauschek und Pilcz folgen. 

Erstens scheint es vollkommen festzustehen, daB ,,die Syphilis bei 
Personen, die spaterhin an metasyphilitischen Affektionen erkranken, 
auffallend milde verlauft“ (Plaut). Fournier hat fiir diese Anschau- 
ung zuerst eine exakte Grundlage geschaffen, indem er den Verlauf der 
Lues bei 83 Paralytikem und die weiteren Schicksale von 243 schwer 
verlaufenden Fallen von Syphilis verfolgte. Ein noch groBeres Kranken- 
niaterial haben Mattauschek und Pilcz zur Verfiigung gehabt. 

Fiir die Frage der Rezidive konnten sie 1865 Falle beriicksichtigen. 
Unter den Kranken mit wiederholten Rezidiven wurden 11 Paralytiker, 
1,83% gefunden, unter 1063 Fallen mit einem Rezidive 38 = 3,57%, 
unter 87 Luetikern, deren Syphilis anscheinend ganz milde, ohne jedes 
Rezidiv verlaufen war, erkrankten jedoch 37 = 42,53% spaterhin an 
Paralyse. Selbstverstandlich aber ist es nicht ausgeschlossen, daB auch 
Individuen, deren Lues malign verlaufen ist, spater noch paralytisch 
werden, wenn auch selten; sieht man doch ab und zu Falle von pro¬ 
gressiver Paralyse mit den Anzeichen schwerer und rezidivierender 
Lues, als Gaumendefekten und ahnlichen Symptomen. 

Fournier sah die Ursache dieser Gefahrdung der leicht erkrankten 
Syphilitiker nicht in der Art der Infektion, sondem darin, daB derartige 
Kranke eben infolge des Mangels intensiverer Erscheinungen und der 
Rezidive einer nur ungeniigenden antiluetischen Therapie unterzogen 
wurden; Kranke hingegen, bei denen die Erscheinungen der Infektion 
die Veranlassung zu energischer Behandlung AnlaB gaben, sind nach 
Fourniers Auffassung eben deswegen weniger gefahrdet. Nun er¬ 
kranken zwar auch geniigend behandelte Syphilitiker zuweilen an Para¬ 
lyse. Dennoch aber scheint es, als ob die Erhebungen der beiden Wiener 
Autoren die Anschauung von Fournier bestatigen wurden. Denn die 
Paralyse ist unter den ungeniigend und zwar nur lokal Behandelten 
mit 23,23% (23 unter 99), unter den nur ein einziges Mai Behandelten 
mit 30,61% (98 : 30), unter den ausreichend Behandelten mit 3,47% 
(863 : 30) vertreten, wahrend der Durchschnittswert, wie schon ange- 
fiihrt wurde, 4,67% betragt. Die Autoren betonen auch ferner, daB 
eine weitere Stiitze dieser Auffassung aus dem Verhalten der einzelnen 
Jahrgange zu entnehmen sei. Bekanntlich hat die Intensitat der Sy- 
philistherapie in den letzten Zeiten stets zugenommen und in Sonderheit 
hat die chronisch-intermittierende Behandlung iminer mehr an Umfang 
gewonnen. Mattauschek und Pilcz haben den Prozentsatz an Para¬ 
lytikem in den Jahrgangen 1880—1884 und 1895—1899 untereinander 
verglichen. Dabei ergab sich fiir den ersten Zeitraum eine 
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Haufigkeit der Paralyse von 9,72%, in dem zweiten eine solche 
von 3,25%. ’ 

Wenn Plaut in den Erfahrungen, die man iiber den Verlauf der 
Syphilis und die Seltenheit der Paralyse bei gewissen Volkerstammen 
gemacht hat, einen Widerspruch gegen die Fourniersche Hypothese 
sehen will, so vermag ich ihm hierin nicht vollig beizustimmen. Es ist 
gewiO richtig, daB die Therapie bei den Eingeborenen Algiers z. B. keine 
irgend nennenswerte Rolle spielt, und daB die Lues dort zum groBen 
Teile mit heftigen Erscheinungen und vielen Rezidiven verlauft, die 
progressive Paralyse aber nahezu vollkommen fehlt; daraus folgert 
Plaut, daB nicht die Therapie, sondern doch wohl die Verlaufsart der 
Infektion den Hauptfaktor ergeben diirfte. M. E. aber kann man kaum 
die Verhaltnisse unter den Kabylen Algiers und die in den Stadten 
Europas miteinander vergleichen, weil hier und dort gewiB eine Reihe 
von Momenten mitspielt, die wir gar nicht zu uberblicken vermogen. 
Eine Widerlegung der Fournierschen Annahme ware m. E. nur dann 
moglich, wenn gezeigt werden konnte, daB mit intensiven Symptomen 
verlaufende, ungeniigend behandelte Falle von Syphilis in unseren 
Breiten und Milieubedingungen ein geringeres Kontingent an Paraly- 
tikern stellen, als die ungeniigend behandelten Falle von benigner Lues. 

Andererseits ist es aber auch nicht moglich die Ansicht von der 
ausschlaggebenden Rolle der Verlaufsart zu widerlegen; es mag sein, 
daB beide Momerite, sowohl der Verlauf wie die unzulangliche Therapie, 
ursachlich in Betracht kommen. Auch hier muB die Erorterung dieser 
Frage mit einem Zweifel und der Hoffnung auf die Resultate weiterer 
Untersuchungen abschlieBen. 

Es fragt sich nun, ob irgendwelche Einwirkungen, die sich in den 
Zeitraum zwischen Infektion und den Ausbruch des Gehimleidens ein- 
schieben, als ausschlaggebend angesehen werden konnen, also ob exogene 
Schadigungen als auslosende Momente gedacht werden konnen, oder 
auch eventuell einen gewissen Schutz zu gewahrleisten vermogen. 

Ein Moment kann, wie Plaut betont, von vomeherein gegen die 
Bedeutung exogener Faktoren ins Feld gefiihrt werden: das ist die ju¬ 
venile Paralyse, die ohne Alkoholismus, ohne die Anstrengungen des 
Konkurrenzkampfes und der Hast des modemen Lebens, ohne intellek- 
tuelle Uberarbeitung, nur auf dim Boden der Heredosyphilis entsteht. 
Man wird aber vielleicht die Reaktion eines wahrend der Entwicklung 
von den Spirochaeten'uberschwemmten Organismus nicht ohne weiteres 
der eines nach AhschluB der Entwicklung infizierten analogisieren diir- 
fen; die juvenile Paralyse nimmt ja auch sonst in klinischer Beziehung 
eine Sonderstellung ein. 

Der Alkoholismus kann moglicherweise als unterstiitzender Faktor 
in Frage kommen; dafiir spricht vielleicht die Tatsache, daB die Para- 
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lyse mit dem Vordringen der Kultur und des in ihrem Gefolge schreiten- 
den AlkoholmiBbrauches in den vorher paralysefreien Landem aufzu- 
treten beginnt. So war auch einer der zwei Falle von progressiver Para¬ 
lyse, die Riidin in Algier auffinden konnte, Alkoholiker; der zweite 
betraf eine Prostituierte, der man wohl auch reichlichen AlkoholgenuB 
zutrauen darf. Man muB sich aber auch dariiber klar sein, daB der Alko- 
holismus nicht die einzige Begleiterscheinung der Kultur ist, wenn er 
auch zweifelsohne in vielen neu erschlossenen Landem am meisten 
unter alien Wirkungen des Kontakts mit der Zivilisation in die Augen 
springen mag. Statistische Erhebungen iiber die relative Haufigkeit 
des Alkoholismus unter den Geisteskranken iiberhaupt imd unter den 
einzelnen Psychosen haben ein Uberwiegen desselben bei den Paralyti- 
kem nicht ergeben. Ubrigens ist, wie ich glaube, auf diesem Wege die 
Frage gar nicht zu losen. Man miiBte, um daruber Klarheit zu bekom- 
men, den Alkoholismus der nichtparalytischen Luetiker mit dem der 
Paralytiker vergleichen. Dazu darf man aber kaum die Erfahrungen 
der Irrenanstalten und psychiatrischen Kliniken heranziehen, weil man 
es ja hier mit einem ausgelesenen Material und nicht mit einem „random 
sample" 1 ) der samtlichen Syphilitiker zu tun hat. Unter solchen Um- 
standen hat das Fehlen eines Unterschiedes in der Haufigkeit des Alko¬ 
holismus keine ausschlaggebende Bedeutung. Stellt man sich auf den 
Standpunkt, daB die ererbte Konstitution die Hauptursache des Alko- 
holmiBbrauches sei — etwa im Sinne der biometrisphen Schule 2 ) — so 
wird man gegen solche statistische Erhebungen einwendcn konnen, es 
sei eben unter paralytischen wie nicht paralytischen Geisteskranken die 
degenerative Disposition zum Alkoholismus gleich haufig vertreten; 
sieht man aber im Alkohol eine Ursache der Degeneration und der 
psychischen Erkrankungen, so wird man sagen konnen, die ursachliche 
Bedeutung des Alkoholismus liege in seinem schwachenden EinfluB auf 
die nervose Gesundheit, und er determiniere daher die eine oder die andere 
Psychose je nach der Konstitution des Individuums und den sonstigen 
exogenen Momenten. 

Immerhin scheint mir aber, daB diese Einwendungen noch mehr gegen 
einen Vergleich des Alkoholismus bei verschiedenen Formen der Geistes- 
krankheiten geltend gemacht werden konnen, also jene Berechnungen, 
die Plaut herangezogen hat, als gegep den Vergleich der Haufigkeit des 
AlkoholmiBbrauches bei Paralytikern und .sonstigen luetisch infizierten 
Geisteskranken. Ich habe deshalb aus den JCrankengeschichten der 
Mflnchner Klinik eine Zusammenstellung gewonnen, deren Wert, wie 


x ) Etwa: eine Teilprobe einer Population, in der trotz kleinerer Zahl von 
Individuen die gleichen Verteilungsverhaltnisse herrschen wie in der Gesamtheit. 
*) Das Galton-Eugenic-Laboratory: K. Pearson und seine Schuler. 
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gesagt, ein beschrankter, aber doch vielleieht holier zu veranschlagen 
ist als der jener anderer Berechnung. 

Es wurden Hilfe der Protokolle des serologischen Laboratoriums der 
Klinik alle jene Falle ausgesucht, bei denen die Wassermannsche 
Reaktion im Blute positiv und in der Cerebrospinalfliissigkeit (bei ge- 
wohnlicher Konzentration) negativ ausgefallen war. Die Zusammen- 
stellung umfaBt die Jahre 1908 bis einschlieBlich 1911. Positiv reagie- 
rende Falle wurden 229 gefunden (146 Manner, 83 Frauen). Als Alko- 
holismus wird im folgenden ein Alkoholkonsum von taglich mindestens 
2 1 Bier oder einem entsprechenden Quantum anderer alkoholischer Ge- 
tranke verstanden. 

Es fand sich Alkoholismus unter 146 Mannern bei 92 = 63%, unter 
83 Fsauen bei 17 = 20,24% insgesamt unter 229 Kranken bei 
109 = 47,6 %. 

Ich glaube aber nur die Angaben liber die Manner verwerten zu kcm- 
nen, weil die anamnestischen Erhebungen liber Alkoholismus bei diesen 
anscheinend ausfuhrlicher gemacht worden sind. (jberdies ist die Zahl 
der Frauen sehr klein. 

An Paralytikern waren in den Jahren 1908—1911 466 Manner, 
245 Frauen aufgenommen worden (es sind nur die klinisch und sero- 
logisch einwandfreien Falle mit AnschluB der juvenilen Paralyse be- 
rlicksichtigt). Angaben iiber Alkoholismus fanden sich bei 191; es 
wurden jene Falle dabei nicht mitgerechnet, bei denen der Alkohol- 
abusus offensichtlich unter dem EinfluB der Psychose erst entstanden 
war. Demnach wurde Alkoholismus unter 148 paralvtischen Mannern 
bei 118 = 79,7%, unter 43 paralytischen Frauen bei 31 = 72%, ins¬ 
gesamt unter 191 Paralytikern bei 149 = 78% der Kranken erhoben. 
Diese Zahl ist wahrscheinlich zu hoch, weil leider haufig negative Be- 
funde in den Krankengeschichten nicht verzeichnet werden. 

Wenn man (unter all den oben begriindeten Vorbehalten) diese Rech- 
nung fiir die Beurteilung der Rolle des Alkoholismus in der Atiologie 
der progressiven Paralyse verwerten will, so wiirde sich ein nennens- 
werter Unterschied nicht ergeben. Vergleichen wir die Zahlen bei den 
Mannern, so finden wir eine Differenz von nur 16%, die angesichts der 
Ungenauigkeit der Statistik nicht ins Gewicht fallen kann. Fiir die 
Frauen freilich ergab sich ein bedeutender Unterschied. Wollen wir 
demsclben irgendeine Bedeutung beilegen, so kann er m. E. schwerlich 
fiir die Annalime einer atiologischen Rolle des Alkoholismus verwertet 
werden. Vielmehr glaube ich annehmen zu diirfen, daB es sich um ein 
Zusammentreffen der den Alkoholismus und die Paralyse zugleich be- 
giinstigenden sozialen und Erwerbsfaktoren handeln mochte. 

Ich meine daher, daB auch diese unzulangliche Statistik die SchluB- 
folgerungen Plants zu stiitzcn gceignet ist. 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchuogen fiber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse. III. 17 

Andere Gifte exogener Art, besonders gewerbliche Gifte, wie das Blei, 
sind wohl in ihrerWirkung auf allzukleine Kreise beschrankt, als daB 
ihnen eine Stelle unter den atiologischen Faktoren eingeraumt werden 
konnte. Es mag sein, wenn es auch nicht bewiesen ist, daB unter Um- 
standen das Blei und andere Gifte den Ausbruch der Gehirnerkrankung 
fordern; es treten aber jedenfalls diese Falle gegentiber der groBen Mehr- 
heit, bei denen sich derartige Einwirkungen nicht nachweisen lassen, 
ganz zuruck. 

Ebensowenig kann dem Trauma irgend gr&Bere Bedeutung beige- 
messen werden. Ob und wann das Trauma als auslosende Ursache in 
Betracht kommen kann, konnen wir nach dem heutigen Stande unserer 
Kenntnisse nicht sagen. Jedenfalls ist seine Rolle eine nebensachliche 
da es nur fiir einige wenige Falle wirksam sein kann, und es handelt sich 
zunachst darum, die notwendigen Ursachen, die in alien Fallen wirksam 
sind, ausfindig zu machen. 

Als Ursache werden ferner geistige und gemtitliche Uberanstren- 
gungen, die Aufregungen des modemen Konkurrenzkampfes u. a. an- 
gefiihrt. Was nun speziell die geistige Arbeit anlangt, so ist von Krae- 
pelin betont worden, daB im allgemeinen Ubung und Betatigung ein 
Organ nicht zu schwachen, sondem zu starken pflegen. Allerdings kann 
man im Falle der progressiven Paralyse sagen, daB es sich bei den Syphi- 
litikern — und besonders bei jenen, die vielleicht von vornherein den 
Keim zu der spater ausbrechenden Gehirnerkrankung in sich tragen — 
moglicherweise nicht um ein intaktes Nervensystem mehr handelt; und 
daB ladierte Organe auch maBigen Anspruchen nicht gewachsen sind, 
sondern denselben bald erliegen, ist ebenso verstandlich wie bekannt. 

Die Frage nach der Rolle der Aufregungen des modemen Lebens ist 
naturlich eindeutig nicht zu beantworten, weil diese mit alien anderen 
Faktoren der Zivilisation mannigfach verquickt sind. Fiir die Bedeutung 
dieser Momente meinte man das schon mehrfach erwiihnte Verhalten 
der luetisch durchseuchten Naturvolker und die angebliche Zunahme 
der progressiven Paralyse in den Kulturstaaten, sowie endlich den Unter- 
schied der Haufigkeit in deren Auftreten bei dem mannlichen und weib- 
lichen Geschlecht heranziehen zu konnen. 

Was nun zunachst den letzgenannten Punkt anlangt, so scheint es 
in der Tat, als ob die Frauen nunmehr haufiger an Paralyse erkrankten 
wie friiher. .Allerdings wird man bei einer Bewertung dieser Beobachtung 
einer mdglichen Zunahme auch der Lues des weiblichen Geschlechts 
Rechnung tragen miissen und nur sehr vorsichtig Schliisse ziehen diirfen. 

Es scheint zwar in der Tat unbestreitbar zu sein, daB die Zahl der 
weiblichen Paralysefalle, — sagen wir vorsichtiger die Zahl der weib¬ 
lichen Aufnahmen in Anstalten wegen progressiver Paralyse — im Zu- 
nehmen begriffen ist. Genauere Zahlen hieriiber hat Kirchhoff aus 
Z. I. d. g. Near. u. Peych. O. XVIII. 2 
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den Schleswiger Anstalten mitgeteilt. Diesem Autor zufolge betrug das 
Verhaltnis der Manner zu den Frauen unter den Paralytikern in den 
Jahren 1820—1870 in Prozenten der Gesamtaufnahmen ausgedruckt: 
4,65% der Manner, 0,40% der Frauen, zusammen 2,67%. In den Jahren 
1871—1909 waren die Prozentzahlen 12,90 fur die Manner, 2,54 fur die 
Frauen, zusammen 7,72%. Daraus sehen wir, daB die Paralysefalle 
unter den mannlichen Aufnahmen sich um das 2,73fache, die unter den 
weiblichen aber um das 6,67fache vermehrten, wahrend die Gesamt- 
zunahme der Aufnahmen etwas mehr als das Dreifache ausmacht. 

Nun wird man diesen Zahlen gegeniiber (auch wenn man der Ver- 
feinerung der Diagnostik — warum sollte auch diese iibrigens gerade 
fur die Frauen so sehr ins Gewicht fallen — keinen allzu groBen EinfluB 
einraumen will) darauf hinweisen konnen, daB der Eintritt immer gr6Be- 
rer Scharen von Frauen in das Berufsleben keineswegs auf dem Wege 
der IvrankheitsbefSrderung zu einer solchen starkeren Zunahme der 
Paralyseerkrankungen unter den Frauen gefuhrt zu haben brauche; man 
wird sagen konnen: in dem MaBe als die Frau am Erwerbsleben teil- 
nimmt, steigen auch fur sie die sozialen Indikationen zur Anstalts- 
behandlung. Es ist das jenes Argument, das den Behauptungen von 
einer Zunahme der Geisteskranken uberhaupt stets entgegengehalten 
wird. Auf dem Gebiet der Gesamtstatistik der Psychosen laBt sich dieser 
Hervorkehrung der sozialen Indikationen mancherlei erwidern; es sei 
an die interessanten Erhebungen von H. W. Maier uber die Zunahme 
der geistig Abnormen in der Schweiz erinnert. Exakte Angaben fur die 
progressive Paralyse liegen m. W. nicht vor. Doch scheint es erstens, 
daB die sonstigen Psychosen der Frauen nicht die gleiche Zunahme auf- 
weisen. Und zweitens konnte man vielleicht die vielfach wiederholte 
Behauptung sich zunutze machen, daB die progressive Paralyse jetzt im 
allgemeinen milder zu verlaufen pflege als noch vor wenigen Jahrzehn- 
ten; wenn dem so ist, so mochten wohl die strengeren sozialen Indika¬ 
tionen zum Teil durch den milderen Verlauf der Erkrankung wettge- 
macht werden konnen. 

Fiir die Annahme einer krankheitsbefordernden Macht des anstren- 
genden Erwerbslebens spricht auch die Beobachtung von Oekono- 
makis, nach welchem die Paralyse unter Frauen in Griechenland nur 
iiuBerst selten vorkommt; den einzigen Fall aber konnte dieser Autor 
bei einer angestrengt arbeitenden Frau konstatieren. 

Als Hauptstiitze aber der Lelire von der Bedeutung des Kulturein- 
flusses uberhaupt hat die Tatsache des Fehlens der Paralyse unter den 
Naturvolkern und ilire offenbar auUerordentliche Seltenheit auch in 
Europa noch lange Zeit nach der Einschleppung der Syphilis zu gelten. 
Dieser letztere Punkt, den Kraepelin hervorgehoben hat, ist durch 
die umfanglichen Literaturstudien und die Akten des Zucht- und Toll- 
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hauses zu Celle, die Monkemdller veroffentlicht hat, wohl so ziemlich 
sichergestellt. 

Es ist noch geboten, den Verhaltnissen bei den Naturvolkern einige 
Worte zu widmen. Eine ziemlich vollstandige Zusammenstellung der 
Literatur iindet man bei R 4v6sz. Der personlichen und daher wert- 
vollsten Nachforschungen Riidins wurde schon Erwahnung getan. 

Die meisten Autoren, so Kraepelin, Rudin u. a. stimmen dahin 
iiberein, daO es der Unterschied im Kulturzustande sei, der das Auf- 
treten und das Fehlen der progressiven Paralyse bedinge. In welcher 
Weise die einzelnen Faktoren, aus denen die ,,Kultur“ zusammengesetzt 
ist, wirksam werden, ist wohl nicht zu bestimmen; Alkoholismus, Kon- 
kurrenzkampf und Erregungen einerseits, die Hemmung der naturlichen 
Auslese und die Unterdriickung der naturlichen Instinkte durch die 
Domestikation andererseits sind wohl die hauptsachlichsten unter ihnen. 

Eine abweichende Ansicht hat Urstein geauBert, dem Revesz 
sich anschlieBt. Urstein wurde durch seine Erfahrungen unter den Be- 
wohnern des Kaukasus und Zentralasiens zu der Betrachtung des Pro¬ 
blems angeregt. Er meint klimatische Unterschiede und solche der Be- 
kleidung verantwortlich machen zu sollen; indem die durch die hohen 
Temperaturen und den Mangel schiitzender Bedeckung begiinstigte 
reichliche SchweiBsekretion die Toxine der Lues aus dem Organismus 
eliminiert, soil nach Ursteins Auffassung die Gefahr der metaluetischen 
Erkrankung hintangehalten werden. Diese Hypothese erscheint mir aus 
mehreren Griinden vollkommen unhaltbar. Erstens fehlt die Paralyse 
nicht nur bei den Bewohnern tropischer und subtropischer Regionen; 
es wurde bereits ihre Seltenheit unter der Landbevolkerung Irlands 
angemerkt. Zweitens scheint eine besonders aktive Elimination aller 
Luestoxine aus dem Organismus auch bei den Naturvolkern nicht statt- 
zufinden, da die Krankheit doch meist sehr heftig und mit zahlreichen 
Rezidiven verlauft. Drittens muBte unter solchen Umstanden eine ener- 
gische antiluetische Behandlung der Paralyse unter alien Umstanden 
vorbeugen konnen, was einstweilen nicht der Fall zu sein scheint. 

Wenn uns nun auch alles zu der Annahme drangt, daB es die durch 
die modeme Kultur gesetzten Milieubedingungen sind, die das Zustande- 
kommen der progressiven Paralyse begiinstigen, so sind wir dadurch in 
der biologischen Erkenntnis des Zusammenhanges zwischen Syphilis und 
Paralyse um keinen Schritt weiter gekommen. 

Auch die Beobachtungen, die von einem Uberwiegen verschiedener 
Berufe unter den Paralytikern zu berichten wissen, vermogen uns nicht 
zu fdrdern. 

Bisher haben wir demnach wohl hier und da bemerkenswerte Hin- 
weise, auch Mdglichkeiten, aber nirgends eine abschlieBende Antwort 
auf unsere erste Frage finden konnen. Es scheint fast, als ob von diesem 
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Punkte aus derzeit ein aussichtsreicheres Studium des Problems nicht 
zu erwarten ware. Vorderhand miissen wir festlegen, daB wir einen Grund, 
warum nur 4—5% der Syphilitiker an Paralyse erkranken, nicht anzu- 
geben wissen. 

Die zweite Frage ist die nach der Bedeutung und Ursache des so 
auffallend langen Intervalles zwischen Infektion und progressiver Para¬ 
lyse. Auch ihre Beantwortung setzt voraus, daB wir uber den Zusammen- 
hang zwischen Lues und Metalues Bescheid wissen. Ist die Paralyse eine 
syphilitische Erkrankung — was bedeutet der lange Zwischenraum ? 
ist sie eine metaluetische, was spielt sich inzwischen ab, so daB nach so 
langer Zeit noch eine Nachkrankheit einsetzt? 

Wenn man die progressive Paralyse als eine Manifestation der Sy¬ 
philis selbst ansehen will, so kann man ja schlieBlich sagen: bei der 
tertiaren Lues dauert das Intervall Monate und Jahre, bei der „quater- 
naren“ eben Jahre und Jahrzehnte; das eine ist nicht ratselhafter wie 
das andere. Warum das so ist, wissen wir hier nicht und dort nicht, 
aber jedenfalls kann uns diese Erscheinung nicht veranlassen, die An- 
schauung von der direkt luetischen Natur des paralytischen Krankheits- 
prozesses fallen zu lassen. Diesem Gedankengange kann man Berechti- 
gung nicht absprechen. Nur: ist die Paralyse ein syphilitischer ProzeB ? 

Die Anhanger der Anschauung von der metasyphilitischen Natur 
der Paralyse haben, um die oben aufgeworfene Frage zu beantworten, 
verschiedene Hypothesen aufgestellt. Zum Teil stiitzen sich diese 
auf serologische Erwagungen, allerdings mehr spekulativ als tatsachlich 
gegriindet, zum Teil auf Schlusse, die sich aus dem Krankheitsbilde der 
progressiven Paralyse selbst zu ergeben scheinen. 

Die erste Gruppe von Hypothesen, in die die Annahme eines Zell- 
zerfalles und giftiger EiweiBabbauprodukte von Weil und Braun, die 
von der Lipoidaffinitat der Toxine u. a. m. gehoren, soli hier ubergangen 
werden, weil die Priifung ihrer Grundlagen — soweit sie experimenteller 
Prilfung tiberhaupt zuganglich sind — mit anderen Methoden und 
Fragestellungen angegangen werden muB, als die es sind, welche den 
im folgenden zu berichteten Versuchen zu Gebote standen. 

Einer eingehenden Berucksichtigung hingegen bedarf die zweite 
Anschauung, die ihre pragnanteste Fassung durch Kraepelin erhalten 
hat. Diese Anschauung nimmt an, daB die Syphilis irgendwelche Ver- 
anderungen im Organismus erzeuge, eine Umstimmung der Gewebe, 
und daB dadurch schlieBlich die Erkrankung des Zentralnervensystems 
bewirkt werde. 

Es sei hier eingeschaltet, daB diese Anschauung wohl der Hypothese 
einer Disposition des Organismus bedarf, da offenbar nur gewisse 
Organisationen auf die Infektion mit jener Umstimmung reagieren 
werden. Es sei denn, daB bestimmte exogene Faktoren als notwendige 
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Erganzung der Syphiliswirkung angenommen werden sollen. Die 
exogenen Schadliehkeiten, soweit dieselben sich nicht schon vor der 
Ansteckung als dispositionsschaffend geltend gemacht haben, kann 
aber diese Anschauung nur gering veranschlagen, weil ein EinfluB doch 
nur so lange denkbar ist, als noch das syphilitische Virus im Organismus 
kreist. Nur wenn man annehmen wollte, daB die „Umstimmung“ bei 
jedem Individuum eintrete und nur durch gewisse exogene Faktoren 
entweder so gesteigert oder in ihrem Ausgleiche so behindert wtirde, 
daB es zur Paralyse kommen wurde, konnte man auch den nach der 
Infektion einwirkenden Schadliehkeiten Bedeutung zuerkennen. Diese 
Annahme erscheint mir aber vorderhand zu kompliziert, um Anerken- 
nung zu finden. 

Kraepelin legt das Hauptgewicht darauf, daB die progressive 
Paralyse „in noch ausgepragterer Form, als die sonstigen syphilitischen 
Erkrankungen, eine schwere allgemeine Emahrungsstdrung darstelle“, 
von der die Hirnerkrankung nur eine Teilerscheinung bilde (1. c. S. 510ff.) 
Gestiitzt erscheint ihm diese Auffassung durch die bei der Paralyse zu 
beobachtenden Organveranderungen des Herzens, der Nieren, der Kno- 
chen — die man sonst nur bei der Tabes ebenso briichig finde — durch 
die Schwankungen des Korpergewichtes, Veranderungen des Blutes, 
Senkungen der Korperwarme, die Kraepelin fur moglicherweise 
toxisch bedingt halt, durch die paralytischen Anfalle. 

„Alle die angefiihrten Erfahrungen,“ fahrt Krae pelin fort, „ werden, 
wie ich meine, nur dann verstandlich, wenn die Paralyse, indem sie die 
gesunden Emahrungsvorgange und nach Umstanden eine Reihe von 
Organen, GefaBe, Herz, Nieren, Knochengewebe, in Mitleidenschaft 
zieht, zugleich ein Gift erzeugt, das weite Bezirke des Nervensystems 
vernichtet. Kein Gebiet scheint vollig unverletzlich zu sein, doch be- 
stehen hinsichtlich der Widerstandsfahigkeit der einzelnen Gebiete 
und Zellen vielfache Unterschiede. Dergleichen Erfahrungen begegnen 
wir bei anderen Vergiftungen, z. B. derjenigen mit Alkohol. . . Wie 
es scheint, gelangt das paralytische Gift, ahnlich dem uramischen und 
dem diabetischen, nicht dauernd oder doch nicht immer in groBeren 
Mengen in die Blutbahn. Vielmehr diirfte zeitweise ein Stillstand in 
seiner Erzeugung eintreten, wahrend zu anderen Zeiten reichlichere 
Mengen den Organen zugefiihrt werden. So wenigstens wlirden sich am 
einfachsten die Nachlasse und Besserungen der Krankheit einerseits, 
die Anfalle und die Verschlimmerungen andererseits erklaren.“ 

„ . .. Als die Quelle des den ganzen Korper in Mitleidenschaft 
ziehenden eigenartigen Giftes kann man Wandlungen im Verhalten der 
syphilitischen Krankheitserreger ansehen, die zur Erzeugung wesentlich 
neuartiger Stoffe fiihren. Naher scheint mir jedoch zurzeit, solange wir 
nichts naheres liber die Lebensvorgange der Spirochiiten wissen, die 
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Annahme, daB wir es bei der Paralyse mit einer Stoffwechselerkrankung 
zu tun haben, die zwar durch die Syphilis innerhalb langerer Zeitraume 
auf irgendeine Weise entsteht, aber ihr nicht mehr unmittelbar zugehort. 
Nehmen wir ferner an, daB diese dann ihrerseits jenes Gift erzeugt, in 
dem wir die letzte Ursache der paralytischen Veranderungen zu sehen 
haben, so wiirde diese Auffassung, soviel ich sehe, alien besprochenen 
Schwierigkeiten der Erklarung heute am besten gerecht werden.*‘ 

Wir wurden nach dieser Anschauung also in den metasyphilitischen 
Erkrankungen Nachkrankheiten der Syphilis zu sehen haben, die mittel- 
bar infolge einer oder verschiedener durch die Syphilis gesetzten Organ- 
lasionen entstiinden. Eine gewisse Analogie zu einem derartigen Zu- 
sammenhange kann man mit Kraepelin in der Stellung der Alkohol- 
psychosen — des Delirium tremens und der polyneuritischen Psychose 
Korsakoffs in erster Linie — zu der chronischen Alkoholvergiftung 
sehen. Auch hier ist von mehreren Autoren — z. B. von v; Wagner- 
Jauregg, Redlich u. a. — ein hypothetisches Zwischenglied postuliert 
worden, welches durch die dem Alkohol unmittelbar entspringenden 
Organveranderungen erzeugt, seinerseits das autotoxische Syndrom der 
genannten Stbrungen hervorrufen soil. 

v. Strumpell hat auf die postdiphtherischen Lahmungen als ein 
Analogon zur Metalues hingewiesen 1 ). 

Wie nicht anders moglich, bestehen zwischen den Verhaltnissen 
bei den obengenannten Zustanden, trotz gewisser Beruhrungspunkte, 
tiefgreifende Unterechiede. Die postdiphtherische Lahmung schlieBt 
sich, wenn sie auch ein ganz andersartiges Bild bietet wie die Infektion, 
doch unmittelbar an diese an, nicht anders wie die Nephritis an den 
Scharlach; freilich wird fur die postdiphtherische Lahmung ein anderes, 
erst von den Mikroorganismen ausgeschiedenes Gift als Ursache in An- 
spruch genommen, wahrend die postscarlatinose Nephritis durch die 
Erreger des Scharlachs erzeugt werden diirfte. Aber der unmittelbare 
zeitliche Zusammenhang und die Abhangigkcit von der Anwesenheit 
der Erreger sind hier wie dort gegeben. Das Delirium und die polyneuri- 
tische Psychose der Alkoholiker sind zwar nicht direkte Folgen des 
AlkoholmiBbrauches, aber sie kommen doch nur zustande, w r enn der- 
selbe fortdauert. Es wurde doch schwerlich jemals einer delirant, der 
Jahre hindurch getrunken, Jahre darauf aber abstinent gelebt hat. 

Die Paralyse aber tritt nach der oben auseinandergesetzten Hypo- 
these auf in einem Organisinus, der nicht mehr syphilitisch sein soil 
und es offenbar schon seit Jahren nicht mehr ist. Man muB annehmen, 
daB durch die Syphilis ein schleichender ProzeB im Organismus in Szene 
gesetzt wird, der lange Zeit, ohne auBerlich merkliche Erscheinungen zu 

*) Robertson (8. o.) hat anschcinend unabhiingig von v. Striimpell den- 
selbcn Vergleich angestcilt. 
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erzeugen, die Widerstandsfahigkeit des Nervensystems und der anderen 
Organe unterwtihlt, so daB schlieBlich ein Geringes den Zusammenbruch 
herbeizufiiliren vermag. 

Welcher Art dieser ZwischenprozeB sein mag, ist uns noch vollig 
unbekannt, und wir konnen uns auch keine Vorstellung davon machen. 
t)ber einige Gedanken, die in dieser Richtung geauBert worden sind, 
werden wir bei Besprechung der Organveranderungen noch kurz zu 
sprechen kommen. 

Wenn wir fiber die Aussichten der oben dargelegten Anschauung 
Kraepelins die Paralyse einheitlich zu erklaren, uns eine Meinung 
bilden wollen, mfissen wir vor allem den Begriff der Allgemeinerkran- 
kung in seiner Anwendung auf die progressive Paralyse genauer betrach- 
ten. Im einzelnen wird das nur moglich sein, wenn ein Uberblick fiber 
die Stoffweohsel- und Organveranderungen, die bei dieser Erkrankung 
beschrieben worden sind, gewonnen ist; die Darstellung der bisher in 
der Literatur niedergelegten Angaben soli dem folgenden Abschnitte 
vorbehalten sein. Hier wollen wir uns fragen, ob gegen die von Krae pe- 
li n entwickelte Auffassung nicht prinzipielle Einwendungen moglich sind. 

Kraepelin begnfigt sich nicht damit, die Paralyse als eine Allge- 
meinerkrankung anzusehen, sondern er betont ausdrticklich, daB die 
Gehirnerkrankung eine — allerdings hervorstechende — Teilerscheinung 
bilde. Hier konnten Bedenken laut werden, die sich auf den patho- 
logisch-histologischen Befund bei der progressiven Paralyse sttitzen 
dfirften. Und zwar waren es die entztindlichen Prozesse, die heran- 
gezogen werden konnten. Man konnte der Meinung Ausdruck geben, 
daB Entzfindungen durch Stoffwechselstdrungen gemeinhin nicht er- 
zeugt werden. 

BekaimtUch spielen sich, wie aus den grundlegenden Untersuchungen 
Alzheimers hervorgeht, bei der progressiven Paralyse (und der Tabes) 
zweierlei Prozesse im Zentralnervensystem ab. Einmal ein entzfindlicher 
und zweitens ein Untergang des nervosen Gewebes auch da, ,,wo man 
vergeblich nach so erhebUchen entztindlichen Veranderungen an den 
GefaBen sucht, daB sie als eine hinreichende Ursache der Schadigung 
des Nervengewebes angesehen werden konnen. Es muB vielmehr an- 
genommen werden, daB das nervose Gewebe unabhangig von der Ge- 
faBerkrankung zugrunde geht“ (Alzheimer, 1. c. S. 138ff.). Ffir die 
Degeneration des Nervengewebes halt auch Alzheimer die Annahme 
einer toxischen Genese ffir durchaus begrtindet, um so mehr, als sich 
ahnliche Veranderungen des nervosen Gewebes auch bei echten Intoxi- 
kationen — Pellagra, Ergotismus — finden. 

Es steht mir nicht zu, die Frage zu entscheiden, ob Entzfindungen 
derart, wie sie bei der Metalues des Zentralnervensystems beobachtet 
werden, toxischer Art sein konnen. „Jedenfalls“, sagt Alzheimer, 
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„stellen die Gewebsveranderungen . .. einen eigenartigen Entziindungs- 
vorgang dar, der sich ganz wesentlich von anderen Entziindungen der 
Hirnrinde unterscheidet.“ DaB entziindliche Prozesse am Nervensystem 
von toxischen Ursachen ausgelost werden konnen, zeigen verschiedene 
experimentelle Erfahrungen, wie die Neuritis der Hiihner nach Oxal- 
saurevergiftung oder die Versuche Lot mars mit Dysenterietoxin. 
Auch Stoffwechselerkrankungen scheinen entziindliche Erkrankungen 
der nervosen Apparate nach sich ziehen zu konnen; es sei an die Neuritis 
bei dem Diabetes mellitus erinnert. 

Es scheint also, als ob die Anwesenheit entziindlicher Prozesse nicht 
die Kraepelinsche Auffassung zu stiirzen vermochte. 

Ich glaube aber, dafi selbst dann dieselbe gerechtfertigt sein diirfte, 
wenn man in den entzundlichen Veranderungen im Zentralnervensystem 
die direkte Wirkung infektioser Prozesse, der Syphilis also, sehen will. 
Denn, wie wir aus den Bemerkungen Alzheimers entnehmen konnten, 
es ist der degenerative ProzeB, der sich im Zentralnervensystem bei der 
progressiven Paralyse und der Tabes abspielt, von den Entziindungs- 
vorgangen als unabhangig zu denken. Folgende Auffassung wiirde sich 
m. E. als moglich darstellen: Gewisse Individuen reagieren auf die 
Lues mit latent verlaufenden, schleichenden Prozessen, deren einer sich 
als Entziindung im Zentralnervensystem kennzeichnet. Diese, im Ge- 
samtorganismus oder vielleicht in einzelnen Organen sich abspielenden 
Prozesse erzeugen mit der Zeit, sei es durch Ausfall gewisser Organ- 
funktionen, sei es durch ,,Dysfunktionen“ einen Zustand allgemeiner 
Insuffizienz, der sich in dem durch die Entzundung invalidisierten 
Zentralnervensystem durch die erwahnten degenerativen Veranderungen 
kund gibt. Damit ware sowohl der Anwesenheit der Entzundung, als 
auch alien jenen Momenten, die zu der Annahme einer Allgemein- 
erkrankung drangen, Rechnung getragen. 

Im Einklange mit einer solchen Hypothese wiirde jene Befunde 
stehen, die das jahrelange Bestehen entziindlicher Prozesse der Lepto- 
meninx als Vorlaufer der progressiven Paralyse nahelegen. Die Beobach- 
tung, daB Lymphocytose in dem Liquor cerebrospinalis wahrend der 
floriden Lues (Nonne), aber auch in scheinbar normalen Perioden, 
wo die Infektion latent bleibt (Ravaut), bestehen kann, wiirden die 
oben skizzierte Auffassung stiitzen. Dieselbe ware eine Vereinigung 
der Anschauung Kraepelins und der Plauts; wir batten es dann mit 
einer luetischen Entzundung und einer metaluetischen Allgemeinerkran- 
kung zu tun. 

Nebenbei bemerkt, wiirde die durch Annahme einer Fortdauer der 
syphilitischen Prozesse die Analogie mit den ,,metalkoholischen“ Psycho¬ 
sen eine engere. 

An diesen Ausfiihrungen ist m. E. nielits zu andern, trotzdem seit 
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ihrer Niederschrift die Frage nach der Anwesenheit der Spirochaten ira 
paralytischen Gehirne in bejahendem Sinne — wenigstens fiir einen ge- 
wissen Prozentsatz der Falle — beantwortet worden ist. Ich glaube 
nicht, daB durch diesen Befund die Paralyse einfach zu einer Manifesta¬ 
tion der Syphilis gestempelt wird. Es kann zwar der Umstand, daB 
die Paralyse anders verlauft, wie die sonstigen syphilitischen Prozesse 
nicht fur ein Mitwirken anderer Faktoren geltend gemacht werden; 
denn wir wissen, daB jeder Periode der Lues ihre eigentiimliche Sym- 
ptomatologie zukommt, die im Falle der „quaternaren“ Lues eben in 
Gestalt der Paralyse erscheinen konnte. Wohl aber sprechen die groBen 
Unterschiede im Verlaufe der Lues cerebri und der Paralyse zugunsten 
einer wesentlichen Verschiedenheit. Es stirbt der Hirnsyphilitiker 
nicht an seinem Hirnleiden, wahrend die Paralyse zum Tode fiihrt. 
Und auch die Allgemeinerscheinungen (s. den nachsten Abschnitt) 
scheinen doch der Paralyse eigentiimlich zu sein. Man mag ja auch 
darin eine spezifische AuBerung der quaternaren Lues sehen — es bleibt 
doch die Tatsache bestehen, daB es sich um einen von anderen luetischen 
Erkrankungen wesentlich verschiedenen ProzeB handelt. Insbesondere 
glaube ich, die dargelegte Formulierung auch mit Riicksicht auf die 
Befunde von Noguchi aufrechterhalten zu durfen; es scheinen sich 
dieselben vielmehr zwanglos dieser Auffassung einzufiigen. 

Wenn wir uns auf den soeben dargelegten Standpunkte stellen, so 
werden wir vor allem als Begriindung desselben den Nachweis zu er- 
bringen haben, daB die progressive Paralyse in der Tat eine Allgemein- 
erkrankung ist. Erst wenn dieser Nachweis gelingt, wird es moglich 
sein, alle weiteren Fragen, die sich an unsere Hypothese knupfen, zu 
erortern. 

Auch der Beantwortung der Frage, ob die Paralyse eine Allgemein- 
erkrankung im Sinne Kraepelins ist, d. h. ob die cerebralen Proezessc 
— nach unserer Auffassung vielleicht allein die degenerativen — eine 
Teilerscheinung der Gesamterkrankung sind, muB eine Untersuchung 
dariiber vorangehen, ob iiberhaupt eine Allgenxeinerkrankung vorliegt 
oder nicht. 

Die weiter unten mitzuteilenden Untersuchungen sind in der Absicht 
angestellt worden, hiertiber, wenn moglich, einige Klarheit zu erlangen. 
Bevor ich aber an deren Darlegung gehe, soli das bisher iiber die ein- 
schlagigen Erfahrungen Bekannte zusammengefaBt werden. 

II. Die Literatur iiber den Stoffwechsel und iiber Organverande- 
rungen bei der progressiyen Paralyse. 

In der Darstellung der Angaben fiber den Chemismus der progressiven 
Paralyse (und der wenigen mir bekannten Angaben fiber die Tabes) 
rnochte ich nach dem gleichen Prinzip vorgehen, das ich in meincm 
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Sammelbericht iiber den Stoffwechsel bei der Epilepsie befolgt habe. 
Es sollen die einzelnen Teilgebiete des Stoffwechsels der Reihe nach 
durchgesprochen (sowie jene Arbeiten, die sich auf Detailfragen des 
Chemismu8 beziehen, wie Zusammensetznng des Blutes), und zum 
Schlusse eine Zusammenfassung versucht werden. Daran anschlieBend 
mochte ich mit einigen Woiten die Organ veranderungen morphologischer 
und chemischer Natur beriihren. 

A. Der Stoffwechsel. 

Ein abnormes Verhalten des Korpergewichtes bei der progressiven 
Paralyse war den Irrenarzten schon friihzeitig aufgefallen. Erlen- 
meyer gab an, eine Zunahme in der ersten, eine Abnahme des Korper¬ 
gewichtes in der zweiten Periode der Erkrankung beobachtet zu haben 
(,,Periode des Gehimhaut- und Periode des Gehimleidens“ in Erlen- 
meyers Terminologie). Nasse, der sich iibrigens der Erlenmeyer- 
schen Einteilung des Krankheitsverlaufes in vier Perioden nicht an- 
schlieBen will, findet das umgekehrte Verhalten; auch Simon wider- 
spricht den Angaben Erlenmeyers. Mendel meint, daB das Kbrper- 
gewicht im melancholischenZustandesinke, im maniakalischen zunehme, 
auBer wenn dieser sich zu tobsiichtiger Erregung steigere. In der ter- 
minalen Periode verbleibe das Gewicht zunachst konstant, um dann sub 
finem rapide zu fallen. Auch Mendel konnte die von Erlenmeyer 
beschriebene GesetzmaBigkeit nicht beobachten, wahrend Stern wie- 
derum dieselbe mehrfach fand und als Regel hinstellt. 

Obersteiner, der zahlreiche Wagungen angestellt hat, sieht es als 
Regel an, daB das Korpergewicht im Prodromalstadium sowie in den 
Anfangszustanden erheblich sinke; ebenso sinkt es wahrend depressiv- 
hypochondrischer und wahrend manischer Zustandsbilder. Im Stadium 
der ruhigen Demenz kann das Gewicht erheblich ansteigen und trotz 
voriibergehender Schwankungen, die durch schwere Anfalle bedingt 
werden, lange Zeit konstant bleiben. Im terminalen Stadium sinkt das 
Gewicht rasch. Aber nicht nur die dementielle Phase, sondern auch 
Remissionen gehen mit Gewichtszunahme einher. 

Ganz ahnlich lautet die Schilderung, die Kraepelin von dem Ver- 
laufe der Gewichtskurve gibt. 

Neben diesen lange andauernden, sich iiber gnnze Phasen des Krank¬ 
heitsverlaufes erstreckenden Veranderungen des Korpergewichtes gibt 
es aber auch solche, die sich innerhalb von Tagen abspielen und auf die 
Kauffmann besonders hingewiesen hat. Da man aber in Obereinstim- 
mung mit diesem Autor diese Schwankungen mit groBter Wahrschein- 
lichkeit als den Ausdruck einer Storung des Wasserhaushaltes anzu- 
sehen hat, sollen sie weiter unten besprochen werden. 

In jiingster Zeit hat Reichardt eine groBe Anzahl von Beobach- 
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tungen iiber das Korpergewicht der Himkranken mitgeteilt, die eine 
viel eingehendere Beurteilung deshalb zulassen, weil das Gewicht zur 
KorpergrftBe in Beziehung gesetzt worden ist. 

Nun hat Reichardt nicht die progressive Paralyse — oder sonst 
eine Krankheitsform — gesondert behandelt, sondera er betrachtet die 
Gewichtsverhaltnisse bei Himkranken iiberhaupt, insonderheit mit 
Riicksicht auf den Eintritt des Todes. Inwieweit eine solche globale 
Behandlung der Himkrankheiten berechtigt ist, soil hier weiter nicht 
untersucht werden. Wir wolleri den Reichhardtschen Kurven ent- 
nehmen, was sich aus ihnen fur die progressive Paralyse zu ergeben 
scheint. 

Die Methode Reichhardts basiert auf einer Prozentberechnung, 
indem das fiir eine bestimmte KOrpergrbBe als Durchschnittsgewicht 
an Gesunden gefundene Gewicht gleich 100 gesetzt und das bei dem 
Kranken erhobene darauf bezogen wird; es wird demnach der Kranke 
fiir seine KorpergroBe um soundsoviel Prozente zu leicht oder zu schwer 
gefunden 1 ). 

Im groBen und ganzen laBt sich aus den Kurven Reichardts das- 
selbe Verhalten herauslesen, wie es Obersteiner oder Kraepelin 
beschreiben. Besonders aber verdient eine Tatsache hervorgehoben zu 
werden, deren Erkenntnis nur durch die oben erwahnte Berechnungs- 
weise ermoglicht worden ist, namlich, daB zuweilen die Paralytiker 
trotz anscheinender starker Abmagerung bei annahemd normalem Kor¬ 
pergewicht sterben. Femer muB man im Auge behalten, daB nach 
Reichardt die Paralytiker — oder die Himkranken iiberhaupt — 
offenbar nicht an der Abmagerung sterben. 

Auf einige der theoretischen Anschauungen von Reichardt werden 
wir noch zuriickkommen. Worauf die Gewichtszunahme in der de- 
mentiellen Phase beruht und wodurch der Gewichtssturz gegen das Ende 
zustande kommt, vermdgen wir derzeit nicht anzugeben. Reichardt 
spricht von einem „endogenen Gewichtssturz** trotz reichlicher Er- 
nahrung, den er — wenn ich ihn recht verstehe — fiir wahrscheinlich 
zentral bedingt halt. Ich habe bereits an anderer Stelle darauf hinge- 
wiesen, daB wir iiber diese Frage ohne Kenntnis der Resorptionsver- 
haltnisse nicht urteilen kdnnen. 

Hochstwahracheinlich hangen auch manche von diesen Gewichts- 
veranderungen von Stdrungen des Wasserhanshaltes ab. Wenn zwar 
der Eindruck, den man von den gemasteten Kranken bekommt, zuweilen 
durchaus einen wahren Fettansatz glaublich macht, so mag doch dabei, 
und noch mehr bei den Gewichtssturzen der Wassergehalt der Gewebe 
eine bedeutende Rolle spielen; einige Erfahrungen Kauffmanns weisen 

') Eine ausfiihrliche Darstellung dieser sehr empfehlenswerten Methode lmho 
ich Zeitachr. f. d. ges. Neur. u. Psych. Ref. 4 , 744, 1912, gegeben. 
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darauf hin. Es ist Kauffmanns Verdienst, diese Deutung, wie schon 
bemerkt, fur die kurz dauemden Gewichtsschwankungen nahezu sicher- 
gestellt zu haben. Will man derartige Veranderungen des Korperge- 
wichtes aufdecken, so ist es erforderlich, die Kranken taglich unter 
gleichen Bedingungen (nach dem Harnlassen, vor dem Friihstiick und 
imter Beriicksichtigung der Stuhlverhaltnisse) zu wagen. Bei der 
Wasserverarmung der Paralytiker handelt es sich nicht um eine mangeln- 
de Resorption der Fliissigkeiten, sondem um eine Behinderung in dem 
Wasserbindungsvermdgen der Gewebe; dies geht daraus hervor, daB 
auch durch reichliche subcutane Kochsalzinfusionen das Gewicht nicht 
gehoben werden konnte. Hingegen gelang es, durch Darreichung groBerer 
Mengen eines schwer verbrennlichen Salzes — milchsauren Natriums — 
eine Gewichtszunahme zu erzielen. Kauffmann glaubt eine hohere 
Aviditat der Gewebe infolge der durch die Anhaufung des Salzes ge- 
setzten hoheren molekularen Konzentration als Erklarung annehmen 
zu sollen. 

Die Harnmenge ist nach den Anfallen vermehrt, in der dementiellen 
Phase verringert (Mendel). Auch Merson findet Oligurie. In der 
zweiten Periode soil Polyurie nach Klippel und Serveaux die Regel 
sein. Marandon de Montyel sah Polyurie in expansiven Stadien; 
Gregevin beschreibt polyurische Krisen. 

Die Ausscheidungsfjihigkeit der Nieren, soweit sie sich durch die 
Methylenblauprobe priifen laBt, ist nach Tissot herabgesetzt, verlang- 
samt und ungleichmaBig. 

Ein vielfach abnormes Verhalten zeigt auch die Korpertemperatur 
der Paralytiker. Abgesehen von den durch die paralytischen Anfalle 
erzeugten Temperatursteigerungen finden sich Abweichungen von der 
Norm 1. im Sinne eines „aseptischen Fiebers“, und 2. tritt nicht so 
selten der Typus inversus der taglichen Temperaturkurve auf (zuerst 
von Burkhardt beschrieben). Auf solche Storungen macht Kraepe* 
lin aufmerksam. Coleburn hat in einer ausfiihrlichen Arbeit die ver- 
schiedenen Typen der taglichen Temperaturkurve einer Analyse unter- 
zogen. Diese letzte mir bekannt gewordene Arbeit soil vorerst be- 
sprochen werden. 

Diesem Autor zufolge ist die Korpertemperatur in den Anfangs- 
stadien der Erkrankung normal und wird durch Nahrungsaufnahme, 
Tageszeit, Arbeit und Schlaf wie bei Gesunden beeinfluBt; in vorge- 
schritteneren Stadien erzeugen Erregung, Anfalle, geringfiigige inter- 
kurrente Erkrankungen ganz unverhaltnismaBig groBe Ausschlage. 
Manche Steigerungen gehen mit deutlicher Leukocjdose einher und sind 
wohl mit Schiiben der Gehimerkrankung in Zusammenhang zu bringen, 
wahrend andere, die nicht von einer Leukocytose begleitet sind, einer 
noch unbekannten Ursache entspringen diirften. 
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Im folgenden seien einige Angaben der alteren Literatur ttber diese 
Dinge zusammengestellt. 

Was zunachst die Temperatursteigerungen — das aseptische Fieber — 
betrifft, so hat man schon seit langem beobachtet, daB Erregungszu¬ 
stande mit Erhohung der Kttrpertemperatur einherzugehen pflegen. 
Solche Befunde haben schon Bayle und Calmeil erhoben, sie wurden 
spater von L. Meyer und von Mag nan bestatigt. Meyer glaubte in 
den Temperatursteigerungen den Ausdruck von Exazerbationen der von 
ihm angenommenen Meningitis sehen zu diirfen und faBt die Erregungs¬ 
zustande als Folge der erhtthten Korpertemperatur auf. Westphal 
machte hingegen darauf aufmerksam, daB bei einer Reihe der Meyer- 
schen Beobaehtungen komplizierende korperliche Erkrankungen vor- 
gelegen hatten, wie Tuberkulose, infizierte Verletzungen, Erysipel; auch 
betonte er, daB zwischen Temperaturerhohung und Aufregungszustan- 
den keinerlei fester Zusammenhang bestehe, daB vielmehr Temperatpr- 
schwankungen, zum Teil periodisch verlaufend, auch unabhangig von 
Erregungszustanden vorkamen. 

Zu der gleichen Anschauung kam Kroemer, der besonders in der 
letzten Phase der Erkrankung bei durchschnittlich hdherer Temperatur 
groBe Schwankungen beobachten konnte. Er konstatierte femer, daB 
einem gleichartigen Verhalten der Korpertemperatur ein Gleichbleiben 
des physischen Verhaltens entsprache; auch nimmt er eine Periodizitat 
der Insulte und Erregungszustande an, welche letzteren er als Aquiva- 
lente auffassen mochte. 

Eine mir nur dem Titel nach bekannte Arbeit von Maccabruni 
scheint hierher zu gehoren. 

Ganz besonders umfangliche Untersuchungen hat Reinhardt an- 
gestellt; er konstatierte auBerordenthch haufige Temperaturachwan- 
kungen, die meist ganz plotzlich einsetzten, selten sich iiber mehrere 
Tage eretreckten. Diese Temperatursteigerungen koinzidieren meist mit 
Erregungszustanden, und zwar pflegen die ersteren friiher zu beginnen. 

Auch Miokle fand eine Erhdhung der Eigenwarme wahrend der 
Erregungszustande, aber auch unabhangig von solchen. Wirsch sah 
Temperatursteigerungen hauptsachlich bei manischen Zustanden mit 
GrdBenideen. Nach Savage, Clouston und nach Crichton - Brown 
ist die durchschnittliche Temperatur, besonders in den Friihstadien 
ttber der Norm. Hingegen halten Peterson und Langdon die Durch- 
schnittstemperatur wie auch die Tagesschwankungen fttr normal und 
glauben, daB die Steigerungen nicht von den sichtbaren Krankheits- 
symptomen abhangig seien. Sorokovekoff halt die Erhohung der 
Temperatur fttr eine Folge cerebraler Reizung. 

Wie der epileptische, so erzeugt auch der paralytische Anfall eine 
Steigerung der Temperatur; die einzelnen Beobaehtungen hierttber auf- 
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zuzahlen, diirfte wohl iiberfliissig sein. Nach Mendel, bei dem sich 
die altere Literatur hieriiber findet, ist die Temperatursteigerung keine 
konstante Begleiterscheinung des Anfalles. Hingegen verdienen noch 
jene Falle Erwahnung, bei denen exzessive Hyperthermien, sei es ge- 
legentlich im Verlaufe der Krankheit, sei es sub finem beobachtet wor- 
den. t)ber einen Fall der ersten Art hat v. Krafft - Ebing berichtet. 
Beobachtungen agonaler Hyperthermien veroffentlichtez. B. Reichardt, 
ferner Rogues de Fursac und Vallet. 

Worauf die Temperatursteigerungen zuriickzufiihren sind, laBt sich 
mit Sicherheit nicht sagen. Wahrscheinlich ist es, daB denselben eine 
einheitliche Ursache nicht zukommt. Zur Klarung dieser Frage tragen 
wesentlich einige Versuche bei, die Kauffmann iiber den EinfluB 
korperlicher Arbeit auf die Eigenwarme der Paralytiker angestellt hat. 
Er fand gelegentlich nicht unbetrachtliche Steigerungen. Da er aber 
auch durch alimentare Einfliisse solche hervorzurufen vermocht hat, 
wiirden wir den Versuch weiter unten abzuhandeln haben. Ich mochte 
aber die sich daran ankniipfenden Fragen nicht anschneiden, weil sie 
uns zu einer allzuweit fiihrenden Erorterung der Warmeregulation fiih- 
ren wiirden, die sich in anderem Zusammenhange vielleicht wird ein- 
mal diskutieren lassen. 

Neben den Steigerungen der Korpei temperatur sind auch mehrfach 
Hypothermien beschrieben woiden. So kann den paralytischen Anfallen 
eine Senkung der Eigenwarme vorangehen (Obersteiner, Kromer), 
was aber keineswegs immer stattfinden muB, da auch praparoxysmale 
Temperatursteigerungen beobachtet wurden (Reichardt, Mickle, 
Riva). 

Riva fiihit diese Temperatursteigerungen, wie ubrigens auch die vor- 
l.er besproclienen Schwankungen, auf Reizzustande im Bereiche des 
Warmezentrums zuriick. Parsons beobachtete einen Fall, bei dem 
die Steigerung der Temperatur von den Anfallen ganz unabhangig war. 
Der Abfall der postparoxysmalen Hypeithermie kann ebenfalls bis zu 
subnoimalen Temperaturen hinabgehen, wie das Rottenbiller be- 
schreibt. Agonale Temperatursenkungen sind nicht selten. Aber auch 
wahrend des ganzen letzten Stadiums kann die Temperatur tief bleiben, 
was Kroemer und nach ihm besonders Hitzig beschrieben haben. 
In neuerer Zeit hat man besonders bei juvenilen Paralysen ausgespro- 
chene Hypothermie beobachtet (Voisin, Voisin et Rendu). 

Wenden wir uns nunmehr dem Gebiete des Stoffwechsels selbst zu, 
so ist an erster Stelle die Stickstoffbilanz zu besprechen. Es muB 
hier vorausgescliickt werden, daB Bilanzversuche nur sehr wenige vor- 
liegen, da die meisten alteren Untersuchungen nicht nur mit oft unzu- 
langlichen Methoden, sondern auch unter ungeniigenden Bedingungen 
angestellt worden sind. 
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Meines Wissens haben wirkliche Bilanzversuche nur Otass und nach 
ihm Kauffmann unternommen. Denn auch die bedeutsamen Unter- 
suchungen von Folin, die vielleicht den bisher wertvollsten Beitrag 
zur Stoffwechselpathologie der Paralyse bringen, befassen sich nur mit 
den Verhaltnissen im Harn. 

Die Arbeit von Otass ist leider in russischer Sprache erschienen 
und es konnen hier nur deren SchluBfolgerungen angefiihrt werden, 
ohne daB eine Beurteilung der Zuverlassigkeit moglich ware. 

Otass bemerkt, daB er bei samtlichen von ihm untersuchten Kran- 
ken — mit einer Ausnahme — qualitative und quantitative Abweichun- 
gen des Stoffwechsels habe beobachten kdnnen. Die Kranken befinden 
sich nach den Versuchsergebnissen dieses Autors nicht im Stickstoff- 
gleichgewicht, die Stickstoffbilanz ist vielmehr negativ. Es scheint, 
daB Otass diese Erscheinungen zum Teil auf eine Storung der Re¬ 
sorption zuruckzufuhren geneigt ist, da er in seiner SchluBzusammen- 
fassung bemerkt, daB die Resorption der EiweiBkorper bei dreien von 
vieren daraufhin untersuchten Kranken herabgesetzt gewesen sei. 

Ich will hier sofort einschalten, daB eine genauere Beurteilung der 
Otassschen Angaben iiber die Stickstoffbilanz wegen Unkenntnis der 
gereichten Nahrung mir nicht moglich ist. 

Kauffmann hat auBerordentlich umfangliche Stoffwechselversuche 
an 7 Kranken mit progressiver Paralyse vorgenommen; ein Fall wurde 
zweimal, das zweite Mai l x / 2 Jahre spater untersucht. 

Ich habe gegen verschiedene Angaben Kauffmanns schon bei 
anderer Gelegenheit eine Reihe methodologischer und theoretischer Be- 
denken geauBert, bei denen ich mich allerdings nur, soweit sie sich auf 
die Angaben Kauffmanns iiber den Stoffwechsel der Epileptikep be- 
zogen, auf eigene Erfahrungen stiitzen konnte. Ich mochte hier eine 
Kritik der Kauffmannschen Untersuchungen, soweit als irgend an- 
gangig, unterlassen. Es wird sich bei der zusammenfassenden Bespre- 
chung der Ergebnisse meiner eigenen Versuche und der daraus vielleicht 
zu gewinnenden theoretischen Anschauungen noch die Gelegenheit er- 
geben, auf die Befunde und Theorien Kauffmanns zuriickzugreifen. 

Das Verhalten der Stickstoffbilanz ist bei den Versuchspersonen 
Kauffmanns ein verschiedenes. Dies ist auch wohl kaum anders zu 
erwarten, wenn man sich vor Augen halt, daB die progressive Paralyse 
eine relativ sehr chronisch verlaufende Erkrankung ist und in den ver- 
schiedenen Stadien klinisch differente Bilder zeigt. Man wird vermuten 
diirfen, daB diesen verschiedenen Stadien auch Unterschiede im Stoff¬ 
wechsel entsprechen. Abgesehen aber von dem Einflusse des Krankheits- 
stadiums erscheinen die Werte fur die Stickstoffbilanz in den einzelnen 
Versuchen Kauffmanns auch deshalb nicht ohne weiteres als ver- 
gleichbar, weil der Autor seinen Kranken nicht durchweg die gleiche 
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Menge Stickstoff pro Kilogramm Korpergewicht verabfolgt hat, und wir 
zunachst nicht wissen, wie die Paralytiker auf stickstoffreiche und stick¬ 
stoff arme Kost reagieren. 

Die erste Versuchsperson Kauffman ns war ein Fall von progres- 
siver Paralyse mit Polyphagie; es wurden ihm annahemd 0,2 g Stickstoff 
und 58 Kalorien pro Kilogramm Gewicht, insgesamt 14,4 g gereicht; 
er retinierte durchschnittlich 3,4 g in einer 14tagigen Versuchsperiode, 
wahrend welcher das Korpergewicht von 72,3 auf 76,0 kg anstieg. In 
einer darauffolgenden 4tagigen Inanitionsperiode, wahrend welcher das 
Gewicht auf 72,7 kg zuriickging, verlor der Kranke taglich durchschnitt¬ 
lich 13,11 g Stickstoff. Wie Kauffmann hervorhebt, ist diese Stick- 
stoffretention kaum als abnorm zu bezeichnen; die Resorption ist, wie 
aus dem Stickstoffwerte des Kotes — 2,05 g — zu ersehen ist, als aus- 
reichend zu bezeichnen. Auffallend sind die Tagesschwankungen des 
Harnstickstoffes, der sich zwischen 6, 18 und 11,74 g bewegt. 

Bei dem zweiten Kranken wurde ebenfalls eine Stickstoffretention 

— von durchschnittlich 3,68 g — bei einer taglichen Zufuhr von 0,18 g 
Stickstoff (insgesamt 11,9 g) und 67 Kalorien pro Kilogramm gefunden. 
Ein paralytischer Anfall und Fieber waren, wie Kauffmann meint, 
auf die Stickstoffausfuhr ohne EinfluB. Wahrend einer langer — 11 Tage 

— dauemden Abstinenzperiode verlor der Kranke durchschnittlich 
8,61 g Stickstoff an einem Tage. Bei einer Kalorienmenge von 46 Kalo¬ 
rien pro Kilogramm, aber bei einer Stickstoffmenge von nur 0,116 g 
pro Kilogramm wurde die Stickstoffbilanz negativ (—0,27 g). Ein An¬ 
fall, der wahrend dieser Periode eintrat, blieb nach Kauffmanns 
Ansicht wiederum ohne EinfluB auf die Stickstoffausscheidung. Ich ver- 
mag hier dem Autor nicht unbedingt beizustimmen. Diese Versuchs- 
ppriode dauerte 4 Tage. Am ersten Tage findet sich eine Unterbilanz 
von 1,06 g Stickstoff, was vielleicht mit der unmittelbar vorhergehenden 
Inanitionsperiode zusammenhangen konnte, am zweiten bereits eine 
Retention von 0,3 g, am Anfallstage und dem nachsten aber ein Stick- 
stoffverlust von 0,24 und 0,07 g. Es ist nicht mit Sicherheit zu sagen, 
ob hier nicht doch ein EinfluB des Anfalles zu konstatieren ist; nicht 
sicher deshalb, weil, wie bemerkt, Schwankungen auch sonst vielfach 
zu beobachten sind. 

Derselbe Kranke wurde nach l a / 4 Jahren abermals in denStoffwechsel- 
versuch genommen. Er erhielt 0,27 g Stickstoff und 58,8 Kalorien pro 
Kilogramm und retinierte dabei durchschnittlich 6,76 g Stickstoff, Die 
Resorption war gut; das Gewicht stieg in 13 Tagen um 2,35 kg. Auch 
bei diesem Falle finden sich in den Hamstickstoffwerten der einzelnen 
Tage erhebliche Unterschiede. 

Ganz ahnliche Verhaltnisse zeigten sich in dem dritten Falle. Auch 
hier findet der Organismus mit der an sich nicht so geringen Stickstoff* 
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menge von 8,43 g taglioh d. h. 0,11 g Stickstoff pro Kilogramm trotz 
eines Kalorien wertes von 3071 (43,45 pro Kilogramm) nicht sein Aub- 
kommen. 

Bei diesem Kranken wurden wiederholt zugleich mit der Retention 
von Stickstoff Temperatursteigerungen beobachtet. 

Ein Fall von progressiver Paralyse, der wahrend einer Remission 
untersucht werden konnte, verhielt sich hinsichtlich der Stickstoff- 
bilanz normal, nur daB das Korpergewicht in 6 Tagen trotz erheblicher 
Retention (4,99 g durchschnittlich) wahrend einer Mastungsperiode nur 
um etwa 0,5 kg zunahm, was nicht ganz der Norm entspricht. Hingegen 
ist die Anpassungsfahigkeit des Organismus an verschieden hohen Ka- 
lorien- und Stickstoffgehalt der Nahrung erhalten; auch mit 0,124 g 
Stickstoff und 51,94 Kalorien pro Kilogramm halt sich der Kranke nicht 
nur im Stickstoffgleichgewicht, sondem er retiniert noch im Mittel 
1,59 g. 

Ein weiterer Kranker, den Kauffmann als ,,expansive Autopsy- 
chose mit anfanglichen Angstzustanden“ bezeichnet, wurde unter ver- 
sc-hiedenen Bedingungen untersucht. In einer ersten Periode erhielt er 
0,19 g Stickstoff und 59 Kalorien pro Kilogramm und retinierte durch¬ 
schnittlich 3,84 g bei einer Gewichtszunahme um 2,52 kg, was im groBen 
und ganzen als normal angesehen werden darf. Die tagliche Stickstoff- 
ausscheidung zeigte auch bei dieser Versuchsperson groBe Schwankungen 
(6,62—10,28 g im Harne). 

Bei einer taglichen Zufuhr von 0,11 g Stickstoff und 51 Kalorien pro 
Kilogramm retinierte der Kranke im Mittel 1,2 g; auch wahrend dieser 
Periode war die Stickstoffausscheidung von Tag zu Tag verschieden 
(3,42—7,63 g). Demnach vermochte dieser Kranke sich der geringen 
Stickstoffzufuhr anzupassen. Bemerkenswert ist nach Kauffmann, 
daB die gereichte Kalorien- und Stickstoff menge ausreichend war, wie- 
wohl der Kranke sich in einem Zustande tobsiichtiger Erregung befand. 
Die folgende 16tagige Inanitionsperiode ergibt keine eindeutigen Re- 
sultate, weil sie, wie auch Kauffmann hervorhebt, auf zwei Perioden 
ziemlich bedeutender Stickstoff retention folgte und daher die Stick- 
stoffverluste nicht unbedingt auf einem wahren Verlust an KorpereiweiB 
beruhen mtissen. Die letzte Versuchsperiode zeigte, daB der motorisch 
stark erregte Kranke auch bei der ungeniigenden Kalorienzufuhr von 
35 Kalorien pro Kilogramm und einer Stickstoffmenge von 0,18 g noch 
immer Stickstoff retinierte (+ 4,09 g im Mittel). 

Der Fall F. Kauffmanns ist kompliziert durch zwei infektiose 
Perioden; es traten nacheinander eine Angina und ein Erysipel auf. 
Beide Male wurde die Stickstoffbilanz negativ. 

Bei dem letzten Falle, einer beginnenden Paralyse wurde die Bilanz 
nicht untersucht. 

Z. f. il. g. Near. u. Psych. O. XVIII. 
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Uberblickt man die Ergebnisse dieser Versuche Kauffman ns, so 
ergeben sich die folgenden Schlusse. Vor allem sehen wir, daB die beim 
Normalen (bei konstanter Ernahrung) vorhandene Konstanz der tag- 
lichen Stickstoffausscheidung fehlt und daB die Menge des in 24 Stunden 
ausgeschiedenen Harnstickstoffes groBen Schwankungen unterworfen 
ist. Ferner daB das „aseptische Fieber“ und der paralytische Anfall an- 
scheinend die Stickstoffausfuhr nicht zu beeinflussen vermogen, wahrend 
infektiose Temperatursteigerungen die Bilanz negativ machen. Endlich, 
daB manche Kranke trotz starker Erregung und Muskeltatigkeit mit 
einer geringen Kalorienmenge auskommen und — bei genugender Stick- 
stoffzufuhr — noch Stickstoff retinieren, wahrend andere wiederum 
(Fall B) bei genugender Kalorienzufuhr und geringer Stickstoffmenge 
sich nicht in Stickstoffgleichgewicht zu setzen imstande sind. 

Viel zahlreicher sind die Untersuchungen, die sich auf quantitative!! 
Verhaltnisse des Harnstickstoffes allein und auf die Verteilung desselben 
auf die einzelnen stickstoffhaltigen Verbindungen beziehen. 

Vor allem ist hier die groBe Arbeit von Folin zu nennen, die in 
mancher Hinsicht bedeutungsvoll ist und auch im Laufe unserer Darstel- 
lung noch vielfach wird herangezogen wcrden miisson. Folins Ver¬ 
suche, die auffallendenveise in Deutschland keine Beachtung gcfunden 
haben und auch Kauffmann entgangen zu sein scheinen, stutzen sich 
auf eine groBe Rcihe von Normalversuchen, die mit der gleichen Diiit 
wie die Versuche an den Ivranken ausgefiihrt wurden. Daher sind die 
Zahlen unmittelbar untereinander vergleichbar. Folin hat 46 Para- 
lytiker untersucht und in seiner Arbeit einige der Versuche in extenso 
mitgeteilt. 

Die von Folin verabreichte Diiit bestand aus 500 ccm Vollmilch, 
300 g Saline, 450 g Eier, 20 g Zucker, 200 g Horlicks Malted Milk, 7,5 g 
Chlornatrium (75 ccm einer lOproz. Losung) und 900 ccm Wasser. 

Auch Folin konnte bei seinen Ivranken groBe UnregelmaBigkeiten 
in der tiiglichen Stickstoffausscheidung feststcllen; es wurde bei der 
gewahlten — stickstoffarmen — Diiit bald Stickstoff retiniert, bald ein 
U berschu B a usgcfiihrt. 

Barnes hat mit der gleichen Versuchsanordnung wie Folin an 
5 Ivranken den Stoffweehsel untersucht. Er gibt an, die Stickstoff¬ 
ausscheidung im allgemeinen niedrig gefunden zu haben. 

Die moisten alteren Untersuchungen haben nicht den Gesamtstick- 
stoff des Hams ermittelt, sondcrn sich mit der Bestimmung des Harn- 
stoffes bcgniigt. VVenn nun zwar der Harnstoffwert unter normalen Ver- 
hiiltnissen ein ziemlich zuverliissiges MaB der Stickstoffausscheidung 
zu geben vermag, so versagt eine solche Berechnung vollkommen, sobald 
die Harnstoffsynthese gestort oiler pathologische stickstoffhaltige Ver¬ 
bindungen im Harn erscheinen. 
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Aus einer Reihe von Untersuchungen, die wir sofort besprechen 
werden, geht nun hervor, daB gerade auf diesem Gebiete des Stickstoff- 
umsatzes bei der progressiven Paralyse patbologische Verhaltnisse vor- 
zuliegen scheinen. Ich glaube daher an dieser Stelle, wo es sich nicht um 
t*ine Aufzahlung aller einscldiigigen Arbeiten, sondern nur um die Dar- 
logung einigermaBen verliiBlicher Resultate handeln kann, von einer 
Erorterung derartiger, mit ungeniigenden Methoden ausgefiihrter Unter¬ 
suchungen absehen zu diirfen. 

Normalerweise ersckeint weitaus die groBte Menge des Harnstick- 
stuffes in Gestalt von Harnstoff; es betriigt tier im Harnstickstoff ent- 
haltene Stickstoff etwa 80—90% des Gesaintstickstoffes. In den 
Xormalversuchen von Folin z. B. wurden 87,46% in Gestalt von 
Harnstoff ausgeschieden. 

Bekanntlich stehen Harnstoff- und Animoniakausscheidung zuein- 
amler in inniger Beziehung, indem eine Vermehrung des Harnammoniaks 
mit einer Verminderung des Harnstoffcs einhergeht. Die Ammoniak- 
verinehrung ist eine Folge einer Saureiiberladung des Organismus; wenn 
solche Stoffe in groBerer Menge auftreten oder eingefiihrt werden und 
die verfiigbaren Alkalien — Natrium, Kalium, Magnesium, Calcium :— 
an sich gebunden haben, so wird zur Neutralisation der noch vorhandcnen 
Siiure Ammoniak verwendet, welches dadurch der Uinwandlung in 
Harnstoff entzogen wird. Dieses ist, wie N. VV. Janney erst jiingst auf 
Grund umfanglicher Versuche ausgesprochen hat, die einzige Funktion 
des Ammoniaks. Wenn man reichlich Alkalien (Natron) verabfolgt, so 
verschwindet das Ammoniak bis auf geringfiigige Spuren vollkommen 
aus dem Harne. 

Eingefiihrte Mineralsiiuren betlingen beim Menschen und bei fleiseh- 
fressenden Tieren eine Vermehrung des Harnammoniaks, wahrend orga- 
nisehe Sauren leicht verbrannt werden oder, wie die Benzoesaure z. B., 
andersartige Umwandlungen erfahren. Entstehen aber im Organismus 
reichliche Mengen organischer Sauren, so tritt eine Vermehrung des 
Ammoniaks im Harn ein; so z. B. im Koma der Diabetiker, bei Leber- 
krankheiten, bei Inanition. Da in solehen Zustanden im Organismus ein 
SaureuberschuB herrscht, wird ein sauer reagierender Harn ausgeschie¬ 
den. 

Die experimentelle Begriindung dieser Siitze hier darzulegen, diirfte 
sich eriibrigen. Ich verweise auf die ausfuhrliche Darstellung dieser 
Dinge bei Magnus-Levy. 

Hier kommt es nur darauf an, daB eine Azidosis eine Verminderung 
des Hamstoffes und Vermehrung des Harnammoniaks bei saurer Reak- 
tion des Haraes zur Folge hat. Normalerweise macht das Harnammo- 
niak je nach der Art der Kost 3—6% des Gesaintstickstoffes aus. 

Kauff mann hat bei seinen Kranken ein auBerordentlich wechseln- 
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des Verhalten tier Harnstoff-Ammoniak-Gesamtstickstoffrelation ge- 
funden. Da er auf diese Befunde eine Hypothese der Oxydations- 
storung und konsekutiven Azidose bei der progressiven Paralyse griindet 
rniissen wir uns naher mit seinen Versuchen befassen. 

Der hochste von ihm gefundene Ammoniakwert betragt 25,67%; 
es wurden in diesem Harne nur 49,18% des Stickstoffs als Harnstoff be- 
stimmt. Diese Ammoniakzahl ist durchaus nicht die hochste in der Stoff- 
wechselpathologie bekannte; im diabetischen Koma sind gelegentlich 
noch bedeutend hohere beobachtet worden. An sich ware also dieser 
Befund keineswegs geeignet, Bedenken zu erregen. Das Bedenkliche 
aber ist, daB Kauffmann diese Ammoniakvermehrung in einem alka- 
lisch reagierenden Harne fand. Auch die Werte von 25,26% Ammoniak 
und 49,51 % Harnstoff-Stickstoff wurden in einem alkalisch reagierenden 
Harne gefunden. Ebenso Werte von 13,55% und 52,06%. 

Bei einer weiteren hohen Ammoniakzahl — 15,69% Ammoniak- und 
68,92% Harnstoff-Stickstoff — gibt Kauffmann an, daB der Harn 
auf Zusatz von Saure Kohlensaure entwickelte. Bei Versuchen, die Werte 
von 20,92 und 11,86% des Stickstoffes als Ammoniak, 62,9 und 63,0% 
Harnstoff stickstoff ergaben, finden sich keine Angaben iiber die Reak- 
tion des Harnes; einmal reagierte auch ein Harn, der 10,57% des Stick¬ 
stoffes als Ammoniak, 47,41% als Harnstoff enthielt, schwach sauer. 

Nach dem oben Ausgefiihrten konnen solche Resultate nun nicht, 
wie es Kauffmann will, zugunsten der Annahme einer Azidose ver- 
wertet werden. Schon Rohde hat gelegentlich (Centralbl. f. Nerven- 
lieilk. u. Psychiatrie 1910) einer Besprechung der Kauffmannschen 
Versuche liber den Stoffwechsel der Epileptiker darauf hingewiesen, daB 
derartige Befunde —Ammoniakvermehrung und Harnstoffverminderung 
in alkalisch reagierenden Harnen — ziemlich eindeutig dafiir sprechen, 
daB die untersuchten Harne bereits der Zersetzung verfallen waren. 

In der Tat geht die bakterielle Zersetzung des Harnes in Gestalt einer 
ammoniakalischen Giirung vor sich, indem der Harnstoff zu Kohlen- 
siiure und Ammoniak zerlegt wird. Dadurch entsteht sowohl eine alka- 
lische Reaktion, als natiirlich eine Vermehrung des Ammoniakes und 
Verminderung des Harnstoffes, so wie ein Aufbrausen des Harnes auf 
Zusatz von Saure. 

Derartige Befunde rniissen natiirlich auch die anderen Zahlen fiir 
Ammoniak und Harnstoff, die in lvauffmanns Arbeit enthalten sind, 
als unsicher erscheinen lassen. 

Ein anderer sehr hoher Ammoniakwert bei saurer Harnreaktion 
— (25,15%) und 61,73% des Stickstoffes als Harnstoff — erklart sich 
wohl aus dem Umstande, daB der Kranke (Fall C) sich in einer In- 
anitionsperiode befand. Ein Befund von 17,19% Ammoniak- und 
59,0% Harnstoffstickstoff in einem sauren Harne bei der Versuchs- 
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person E. diirfte mit der motorischen Unruhe und dem Auftreten 
eines Krampfanfalles (s. w. u.) zusammenhangen. 

In sauer reagierenden Hamen fand Kauffmann gelegentlich aueh 
eine Herabsetzung des Harnstoffwertes (62,08, 67,82, 74,13, 72,61%), 
ohne daB das Ammoniak zugleich entsprechend vermehrt gewesen ware. 
Diese Befunde scheinen mir die Annahme zu stiitzen, daB die hohen Am- 
moniakzahlen Kauffman ns der Untersuchung zersetzter Hame ihre 
Entstehung verdanken. Wenn tatsachlich eine relative Verminderung 
des Harnstoffes bei der progressiven Paralyse vorkommen sollte, so 
diirfte sie wohl kaum auf eine Azidose zuriickzufuhren sein. 

Davon auszunehmen ist jene Vermehrung des Harnammoniaks, die 
man nach Krampfanfallen, wtihrend der Inanition oder der lvachexie 
finden kann. DaB Rrampfanfiille eine Oxydationsstorung und damit. 
eine Azidose erzeugen konnen, ist schon lange bekannt. Bekanntlich 
hat Araki zuerst auf die Bildung von Milchsiiure im epileptisehen An- 
fu 11 aufmerksam gemacht, welcher Befund dann von I no u ye und 
Saiki und einer Reihe anderer Forscher bestiitigt. worden ist. Hinsicht- 
lieh der einschlagigen Literatur verweise ieh auf meinen Sammelberieht 
fiber den Stoffwechsel bei der Epilepsie und auf die Arbeiten von Tiir kel 
und von Fries, wo sich die Literatur aueh zusammengestellt findet. 
DaB es ubrigens in der Tat der Sauerstoff mangel ist, der zur Saurebildung 
flihrt, gcht aus den unliingst veroffentlichten Untersuehungen von 
Ryffel hervor, der die Sauerung (lurch reichliche Sauerstoffzufuhr 
hintanzuhalten vermoclite. 

AuBerdem konnen natiirlich interkurrente Stbrungen den Stoff¬ 
wechsel modifizieren, wie das aueh in Kauffman ns Untersuehungen 
bei einem Kranken der Fall war, der an Angina und anErysipel erkrankte. 

Folin fand gelegentlich eine Vermehrung des Ammoniaks und eine 
Verminderung des Harnstoffes, die uber niemals so bedeutend war, wie 
sie jene zweifelhaften Zahlen Kauffman ns ergeben wiirden. Der 
hoehste Ammoniakwert betrug 16,7%. Leider fchlen in Folins Tabellen 
ausfuhrlicliere Krankengeschicliten, so daB man auBerstande ist, zu 
beurteilen, ob diese Ammoniakvermehrung etwa mit Anfiillen odcr 
Errcgungszustanden zusammengehangen hat. 

Die Angaben von Otass, daB der Harnstoff relativ vermindert sei, 
kann hier nur eben registriert werden. Ammoniakbestimmungen scheint 
dieser Autor nicht gemacht zu haben. Labbee und Gallais liaben den 
Harnstoffwert zumcist normal gefunden und nur in der terminalen 
Periode eine Verminderung beobachten konnen. Dementsprechend 
fanden sie aueh normale Ammoniakwerte und nur in <U*r letzten Phase 
der Erkrankung eine Erhohung bis auf 32%. Dies konnte mit der Ka- 
chexie zusammenhangen. Allerdings verzeichnen La bee und Gallais 
fiir diese Periode alkalische Reaktion des Harnes. Es moolite wohl eine 
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Cystitis vorgelegen und der Harn sich schon in der Blase zersetzt haben. 
t)brigens verfallen auch diese Autoren in den Fehler, aus einer Ammonurie 
bei alkalischer Harnreaktion eine Azidose folgern zu wollen. 

Es sind fur die Bewertung der Stoffwechselvorgange aber nicht allein 
Relationen, sondern wie v. Muller betont hat, die absoluten Werte der 
ausgeschiedenen Stoffe von Bedeutung. Speziell fur das Ammoniak gilt 
dieser Ausspruch. Um die Bedeutung der absoluten Zunahme des Ammo- 
niaks zu beurteilen, ist es aber notwendig, die GroCe des EiweiBumsatzes 
zu kennen, weil — wie Magnus-Levy bemerkt — eine Ammoniak - 
menge von 1,5—2g bei einem L T msatz von 100 g EiweiB pathologisoh 
ist und die Anwcsenhrit organischer Siiuren wahrscheinlich macht, bei 
einem Umsatz von 180—200 g EiweiB aber durchaus der Norm ent- 
spricht; denn mit der Hohe des umgesetzten EiweiBes steigt die Menge 
der ausgeschiedenen Scliwefelsaure und damit die des zur Neutralisation 
mit herangezogenen Ammoniaks. 

Suchen wir die absoluten Werte des Ammoniaks aus den Analysen 
Kauffman ns heraus — was infolge der Uniibersichtliehkeit der Dar- 
stellung einige Schwierigkeit bereitet —, so finden wir im groBen und 
ganzen Verhaltnisse, die zu den gleiehen Sehliissen berechtigen, wie die 
Prozentwerte. Natiirlich seheiden die Ammoniakzahlen der alkaliseh 
reagierenden Harne aus. 

Die von Folin gewahltoDiat ist stickstoffarm, und daher glaube ieh, 
daB seine Ammoniak werte, solange man nur die Relation zum Gesamt- 
stickstoff in Rechnung zieht, zu hoeh erseheinen miissen. Absolut ge- 
noimnen sind die Ammoniakmengen nicht so groB; trotzdem ist den 
Normalversuehen, die mit der gleiehen Diiit aufgestellt wurden, gegen- 
tibcr eine Zunahme der Ammoniakausscheidung nielit zu verkennen. 

Folin gibt an, daB Alkaligaben die Ammonurie seiner' Paralytiker 
nicht zu beeinflusscn imstande gewesen scion; es seheint mir zweifelhaft, 
ob die gereiehten Alkaligaben groB genug waren 1 ). (Vgl. die schon er- 
wahnte Arbeit von Jan new) 

Zusammenfassend konnen wir sagen. daB wie die Ausscheidung des 
Gesamtstiekstoffs, so auch die Verteilung desselben auf Harnstoff und 
Ammoniak von Tag zu Tag selvwanken kann, daB gelegentlich eine rela¬ 
tive Verminderung des Harnstoffes oh no gleichzeitige Zunahme des 
Ammoniaks vorkommt, und daB auch Zustandc von JSiiucrung, die sich 
in Vermeil rung des Ammoniaks und Verminderung des Harnstoffes 
kundgeben, zur Beobachtung gelangen. 

Eine weitere Komponente des EivveiBumsatzes ist der Schwefel- 
stoffwechsel. Bei der Besprechung desselben sind zweierlei Tatsachen 
zu unterscheiden. Erstens die Relation JStiekstoff:Sehwofel, zweitens 

1 ) Genauere Angalx*n iiber Menge und Verabfolgungswcise des Alkalis felden 
Ihm Folin. 
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die Verteilung des Harnschwefels auf die verschiedenen Verbindungen; 
der Harnschwefel erscheint namlich bekanntlich teils als Schwefelsaure 
an Alkali gebunden, teils als veresterteSchwefelsauren (gepaarte Schwefel- 
siiuren, Atherschwefelsauren) in Verbindung mit Phenol, Kresol, Indoxyl 
usw. und schlieBlich als sog. Neutralschwefel in komplexen organischen 
Verbindungen, wie z. B. den Oxyproteinsauren. 

Normalerweise tritt die iiberwiegende Menge des Harnschwefels in 
Form von Schwefelsaure auf, von der wiederum der groBte Teil in Ge¬ 
stalt von schwefelsauren Salzen ausgeschieden wird, der kleinere als ge- 
paarte Schwefelsaure. Nur ein geringer Teil des Harnschwefels erscheint 
als Neutralschwefel. (Dies gilt fur die gewohnliche mehr oder weniger 
stickstoffrciche Kost; iiber den EinfluB der stickstoffarmen Erniihrung 
s. w. u.) 

Eine Vermelirung des Schwefels geht meist einer des Stickstoffs 
parallel und ist der Ausdruck eines groBeren EiweiBumsatzes. Dement - 
sprechend bleibt auch die Relation Stickstoff. Schwefel beim Normalen 
u nter gleichen Ernahrungsbedingungen auBerordentlich konstant. In 
den Versuchen Folins an Gesunden schwankte dieser Quotient nur 

N 

zwischen 20,4 und 19,1. (Diese Zahlen stellen den Quotienten - - dar.) 

SU 3 

Bei sanitliclien von Folin untersuchten Paralytikern erwies sich 
dieser Quotient kleiner als bei den Gesunden; erwar beieinunddemselben 
Ivranken groBen Schwankungen untenvorfen. So betrug er bei Folins 
Versuchsperson I in vier Perioden des Versuches im Mitt-el: 18,3; 19,7; 
19,9; 19,96; bei der Versuchsperson II: 18,8. Barnes hat hingegen bei 
seinen Versuchspersonen eine Erhohung des Quotienten gefunden. 
Kauffmann hat die Relation Stickstoff—Schwefel nicht berechnet. 
Wenn man aus seinen Zahlen dieselbe berechnet, so findet man Werte, 
die sehr voneinander abweichen. Zum Teil beruht dies auf der Einschal- 
tung von Inanitionsperioden sowie dem haufigen Wechsel der Diiit iiber- 
haupt. Da Normalversuche mit der gleichen Ernahrung fehlen, liiBt sich 
AbschlieBendes hieriiber nicht sagen. Gelegentlich sind die Werte fiir 
den Quotienten sehr hoch. 

Auf die theoretische Bedeutung dieser Relation und die Ursachen 
ihrer Verschiebung bei den Kranken mochte ich hier nicht eingehen, 
weil ich auf diese Fragc bei der Erortcrung meiner eigenen Versuche 
ausfuhrlicher zu sprechen komme, wobei sich auch Gelegenheit zur Wiir- 
digung der Folinschen Befunde ergeben ward. 

Der zweite zu besprechende Punkt ist die Verteilung des Harnschwe¬ 
fels auf die verschiedenen Komponenten. Der Kiirze w'egcn sollen die 
Fraktionen als Sulfatschwefel, Atherschwefelsiiure und Neutralschwefel 
bezeichnet werden. 

Die mittlere Menge an Atherschwefelsaure im Harne des Gesunden 
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bei gemischter Kost etwa 0,094—0,620 g in 24 Stunden. Nach L. Hess 
werden taglich unter normalen Verhaltnissen an neutralem Schwefel 
0,0644—0,0128 g ausgeschieden. Die Verteilung auf die drei Fraktionen 
ist etwa die folgende: Sulfatschwefel = 70—80%, Atherschwefelsaure: 
8—16%, Neutralschwefel: 10—20%. 

Eine Vermehrung der Atherschwefelsauren ist zumeist eine Folge 
einer gesteigerten Bildung von Phenolen (und von Indoxyl), die von 
einer regeren Darmfaulnis bedingt wird. Man pflegt daher haufig eine 
Zunahme der Atherschwefelsauren — und andererseits der Phenole und 
des Indikans — als pathognomonisch fur eine gesteigerte Darmfaulnis 
anzusehen. Doch liegen, wie wir noch erortern werden, die Dinge nicht 
ganz so einfach. Nur groBe Steigerungen der Atherschwefelsiiureaus- 
scheidung lassen mit ziemlicher Sicherheit einen RiickschluB auf die 
Hohe der intestinalen Zersetzungsvorgange zu. 

Kauffmann hat wiederholt eine erhebliche Vermehrung des Neu- 
tralschwefels gefunden. Diese ist keineswegs konstant und wechselt in 
ihrer GroBe auch bei ein und demselben Ivranken. Manchmal wurde 
auch bleischwarzender Schwefel beobachtet; so einmal 0,0336 g, ent- 
sprechend 3,55% des Gesamtschwefels. 

Ohne zunachst diese Befunde Kauffman ns in Zweifel ziehen zu 
wollen, mochte ich eine mir auffallend erscheinende Bemerkung des 
Autors anfiihren, die er iiber die Methodik der Schwefelbestimmung in 
seiner spater erschienenen Untersuchung iiber den Stoffwechsel bei 
funktionellen Psychosen 1 ) macht. Dort fiihrt Kauffmann namlich 
als methodisch wichtige Beobachtung die’ Tatsache auf, daB bei Aus- 
waschen des Baryumsulfatniederschlages mit warmer Salzsiiure Spuren 
des Sulfats in Losung gehen; eine Tatsache, die ja eigentlich allbekannt 
ist und der man, sowie der (bedeutend geringeren) Loslichkeit des 
schwefelsauren Baryums in lieiBem Wasser durch Filtration erst nach 
dem Erkalten des Wassers, Rechnung zu tragen pflegt. Wenn nun — 
woriiber eine Angabe nicht vorliegt, was aber aus den zitierten Bemer- 
kungen hervorzugehen scheint — Kauffmann bei seinen friiheren 
Untersuchungen iiber die progressive Paralyse und die Epilepsie sich 
der Auswaschung des Niederschlages mit warmer Salzsaure bedient 
haben sollte, so ware cs erklarlich, wieso er so geringe Werte fiir den 
oxydierten (Scliwefelsaure-)Schwcfel erlialten hat. 

Zwar ist auch nach F o 1 i n der Neutralschwefel nicht selten vermehrt, 
doch fand dieser Autor niemals so exzessiv hohe Werte, wie Kauff- 
mann; letzterer verzeichnet z. B. 55,83% des Gesamtschwefels als Neu¬ 
tralschwefel, sogar gelegentlich 88%. 

In welcher Form diese groBen Mengen Neutralschwefel ausgeschieden 
werden, verrnag Kauffmann nicht anzugeben. DaB er gelegentlich 

Jena 1910. 
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Sulfhydrylschwefel nachweisen konnte, wurde schon erwiihnt. Doch 
gelang niemals die Isolierung von Zystin. 

Auch die Atherschwefelsaurefraktion ist nach Kauffmann zuweilen 
betrachtlich vermehrt. Da deren Menge offenbar nicht unmittelbar von 
dera EiweiBumsatz, sondern von sekundaren Momenten abhangt, so 
wollen wir die Erorterung dieser Befunde an anderer Stelle vornehmen. 

Die Deutung, die Kauffmann seinen Befunden gibt, ist die, daB 
es sich um eine tiefgreifende Storung der Oxydationsvorgange handelt, 
wie er sie auch aus der von ihm beobachteten Ammonurie und Herab- 
setzung der Hamstoffausscheidung zu schlieBen sich berechtigt glaubt. 
Wir werden auch darauf noch zuriickkommen. 

Eine Sonderstellung nehmen unter den stickstoffhaltigen Ausschei- 
dungsprodukten bekannthch die Purinkorper ein: flic Harnsaure, die 
Purinbasen und das Allantoin. Um den Nueleinstoffwechsel beur- 
teilen zu konnen, ist es, wie man weiB, erforderlich, die Kranken mit 
purinfreier Diat zu erniihren und bekannte Mengen Purin zuzulegen; 
auf diese Weise erfiihrt man die GroBe des endogenen und des exogenen 
Purinumsatzes. Eerner sollte die mit dem Stub! ausgeschiedene Menge 
an Purinstoffen nicht unberucksichtigt bleiben. 

Geniigen die alteren Untersuchungen infolge der mangelnden Unter- 
seheidung zwischen exogenem und endogenem Purinstoffwechsel den 
ebengenannten Bedingungen nicht, so ha ben auch die neueren Arbeit en 
uns keine entscheidende Aufkliirung bringen konnen, weil in keiner die 
Puiinstoffe der Faeces bestimmt wortlen sind und hiiufig der exogene 
Xueleinumsatz nicht untersucht wurde. Otass seheint, soweit ieh dies 
zu beurteilen vermag, seine Kranken nicht mit purinfreier Kost erniihrt 
zu haben; seine Angabe einer Vermehrung der Harnsiiure kann also 
zu keinerlei Schlixssen berechtigen. 

Folin hat sich auf die Bestimmung der ausgeschiedenen Harnsiiure 
ijeschrankt, aber weder die Basen des Hams, noch die des Stuhles unter¬ 
sucht. Auch seine Angaben konnen dahcr nicht vervvertet werden; 
wenn er die Harnsaureausscheidung gelegentlich normal, gelegentlicli 
groBer findet (bezogen auf den Gesamtstickstoff desHarnes), so sind die 
I'rsachen dieses Verhaltens infolge der genannten Mangel gar nicht zu 
iibersehen. 

Kauffmann hat Bestimmungen von Harnsiiure und Purinbasen 
vorgenommen, doch hat auch er den Puringehalt des Faeces nicht er- 
mittelt. Wahrend also die Vollstiindigkeit der Bestimmungen hier eine 
groBere ist, so erhebt sich ein methodisches Bedenken. Kauffmann hat 
sich niimlich zur Bestimmung der Harnsaure der Methode von Hopkins- 
Worner bedient, zu der der Purinbasen aber der Methode von Sal- 
kowski. Wenn auch nun jede einzelne dieser Methoden Vortreffliches 
lcistet, so ist es doch miBlich, die Kesultate derselben miteinander zu 
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vergleichen. Es empfiehlt sich angesichts des Umstandes, daB die 
Purinbasen normalerweise nur einen geringen Bruchteil der gesamten 
Purinausscheidung betragen, Harnsaure und Basen nebeneinander naeh 
der gleichen Methode zu bestimmen; denn es ist klar, daB sonst die 
verschiedene Art der Fehlerquellen die Resultate in ganz unkontrollier- 
barer Weise beeinflussen wurde. 

Demnach konnen die Werte, welehe Kauffmann erhoben hat, 
nnr unter Vorbehalt beriicksichtigt warden. 

Kauffmanns Untersuchungen erstrecken sich ausschlieBlich auf 
den endogenen Purinstoffweehsel; sehr zahlreich sind die vorliegenden 
Angaben nicht. Ich glaube aus denselben — Kauffmann selbst 
scheint. dem Purinstoffweehsel keine weitere Aufmerksamkeit geschenkt 
zu ha ben — folgende Tatsachen herauslesen zu konnen. Erstens, daB 
die endogene Harnsiiureausscheidung groBen Schwankungen unter- 
worfen ist; so finden sich bci einem Kranken Werte, die sich zwischen 
0,07288 g und 0,259 g Stiekstoff in 24 Stunden bewegen, wobei nicht 
ein Parallelgehen zu der Gesamtstiekstoffausseheidung angenommen 
warden kann, da auch die Prozentwerte die gleichen Differenzen auf- 
weisen (1,17—3.94%). Die auffallend groBe Menge von 0,259 g Stiek¬ 
stoff als endogene Harnsaure wurde naeh einem paralytischen Anfalle 
ausgcsehicden. Ein Zusammenhang mit diesein ist gewiB nicht aus- 
gcsehlossen, da der EinfluB epileptischer Kriimpfe (siehc z. B. Rohde 
und die Literatur in meinem .Sammelhericht) und von Krampfzustanden 
iiberhaupt (Goundberg) auf die Harnsiiureausscheidung bekannt ist. 
An Purinbasen warden an dicsem Tage 0,00943 g ausgcschieden. Ein 
anderes Mai warden an einem Anfallstage /.war nur 0,1159 g Stiekstoff 
(1.72%,) als Harnsaure, aber 0,1354 g Parinbasenstickstoff ausgo- 
schieden. Bei dems'elben Kranken findet sich auch ein ganz besonders 
niedriger Harnsiiurewert von 0.0020 g Stiekstoff; zagleieh sind die Purin- 
basen auf 0.0120 g verinehrt. Dieser Wert wurde wahrend der Inani- 
tionsperiode beobaehtet and mag wold auch daraus zu erkliiren sein. 
Auch bei einem anderen Kranken ist wahrend der Inanition der niedrige 
Wert von 0,103g Harnsaure gefunden worden. Wahrend eines Eri’egungs- 
zastandes sehied ein Kranker (C.) einmal 0.8010 g Basenstickstoff aus; 
cine ungcwohnlieh grolle Menge. 

Im allgemeinen scheint naeh Kauffmanns Angaben die endogene 
Harnsiiureausscheidung der Paralvtiker etwas herabgesetzt zu sein. 
Der nahezu hochste Wert (0,32 g) w urde bei einem Kranken in Re¬ 
mission gefunden. 

Ob die Verminderung der Harnsaure durch cine entsprecliende Ver¬ 
meil rung der Purinbasen ausgeglichen wird, liiBt sich aus den Kauff¬ 
man nschen Vcrsuchcn nicht entnehmen, weil zu wenig Bestimmungcn 
der Basen mitgeteilt werden. Es ist dcmnach nicht zu entscheiden, ob 
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es sich um eine Verlangsamung des Purinstoffwechsels im Sinne einer 
Hemmung der Harnsaurebildung handelt, oder ob der Purinstoffwechsel 
bei qualitativer Intaktheit als Ganzes eingeschrankt ist. 

Nach Labb6e und Gallais ist die Gesamtpurinausscheidung meist 
ungestort und nur in der terminalen Phase vermindert; hingegen soil 
die Harnsaure relativ vermindeit sein, was also auf die erste der eben 
angefiihrten Erklarungsmoglichkeiten hinw r eisen wurde. 

Mit dem Purinstoffwechsel ist der Phosphorstoffwechsel irmig ver- 
kriiipft, da die Phosphorsaure der Nueleine, worin sie mit den Purinen 
verbunden enthalten ist, eine der Hauptquellen des ausgeschiedem n 
Phosphors darstellt. 

Die Phosphorausscheidung ist exakt auch nur dann zu beurteilen, 
wenn die in den Faeces enthaltene Phosphorsaure bzw. der organiseh 
gebundene Phosphor mit bestimmt werden, welehe YorsichtsmaBregel 
bisher kaum jemals eingehalten worden ist. 

Bekanntlich hat die Entdeckung des Phosphors im Zentralnerven- 
system zu den abenteuerliehsten Spekulationen iiber (lessen biologische 
Bedeutung gefiihrt und schon friihe das Interesse der Psychiater 
fiir die Ausscheidungsverhaltnisse der Phophorsiiure geweekt. Die 
meisten der alteren Untersuchungen aber diirfen an dieser Stelle 
iibergangen werden. Mendel hat eine Zunahme der Phosphorsaure 
nach epileptiformen und apoplektisehen Anfiillen, eine Abnahme 
wiihrend der Erregungszustande gefunden; das letztere beobaehtele 
auch Lai Her. 

Im Ham erscheint der Pliosplior grolitenteils als Phosphorsaure, 
zum geringen Teile in organischer Bindung. Das Vorkommen des or¬ 
ganiseh gebundenen Phosj)hoi , s war bis vor nieht langer Zeit noeh von 
versehiedenen Seiten bestritten worden. Den Arbeiten des Hof meister- 
sehen Laboratoriums verdanken wir die Aufkliirung, da(3 in der Tat ein 
Bruchteil des Harnphosphors in organischer Bindung erscheint; diese 
Fi’aktion kann unter pathologisehen Bedingungen nieht unlxdriichtlich 
vermehrt sein. 

Die ausgeschiedene Phosphorsaure ist nach Folin nieht seiten in- 
bezug auf den Gesamtstickstoff vermindert. Den organiseh gebundenen 
Phosphor hat Folin nieht bestimmt, sondern nur die Phosphorsiiure 
mit Uranacetat titriert. Eine interessante Feststellung konnte dieser 
Autor bei einem Fall von progress!ver Paralyse machen; es zeigte sich 
ein der Periodizitat des Zustandsbildes strong folgender Wechsel 
der Quotienten Stickstoff zu Phosphorsaure und Scluvefelsaure zu 
Phosphorsaure. So bildet der erstgenannte Quotient die Reihe: 23,0. 
19,0, 21,6, 17,6, 22,9, 19,1 usw., der zweite: 114, 95,6, 113, 95.2, 116,7, 
103,0 usw. Leider hat Folin nieht untersueht, worauf diese Sehwan- 
kungen der Phosphorsaureausscheidung im Harn beruhen; es fehlen 
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einmal die Werte fiir die Phosphorsaure des IStuldes und zweitens die 
fiir die Purinausscheidung. 

Nach Labb6e und Gal la is ist die Phosphorausscheidung stets ge- 
ringer als die Phosphorzufuhr. Auch diese Autoren haben nur den Harn 
untersucht und offenbar nur die Phosphorsaure bestimmt. 

Sy mmers beschrieb 1904 eineVermehrung des organisch gebundenen 
Phosphors bei organischen Nervenkrankheiten, also auch bei der pro- 
gressiven Paralyse. 

Die Beurteilung der Kauffmannschen Zahlen wird wesentlich 
dadurch erschwert, dad die Phosphorwerte bald als Phosphor, bald als 
Phosphorsiiureanhydrid berechnet sind; so dad ein unmittelbarer Ver- 
gleich der einzelnen Versuche untereinander nicht moglich ist. Kauff- 
mann scheint zwar gelegentlich auch den Phosphorgehalt des Stuhles 
bestimmt zu haben, doch teilt er nur wenig Angaben dariiber mit. 

Zunachst laOt sich den Kauff mannschen Versuchen entnehmen, 
clad, wie die anderen Harnbestandteile auch der Phosphor groften 
vSchwankungen unterworfen ist. So finden sich nacheinander Werte von 
0,560, 0,3876, 0,1156, 0,0754 g Phosphor verzeichnet. 

Weiter ladt sich aus diesen Versuchen entnehmen, dad gelegentlich 
der organische Phosphor absolut und relativ sehr stark vermehrt sein 
kann. Am griidten war diese Zunahme bei dem Falle B nach einem 
Anfall wiihrend eincr Inanitionsperiode. Es betrug die Gesamtphosphor- 
ausscheidung 4,3075 g P 6 0 2 , die dcr Phosphorsaure aber nur 1,7808 g. 
infolgcdcsscn die des organisch gebundenen Phosphors 2,5664 g, d. h. 
50% des Gesamtphosphors, t’brigens ist der Gesamtphosphor auch ab¬ 
solut vermehrt. was bei einem anderen Anfall desselben Kranken, der 
wiihrend eincr Pcriode reichliclier Ernahrung eintrat, nicht beobachtet 
\\ urde. 

Auch ohne dad Krampfanfalle aufgetrcten wiiren, war der organische 
Phosphor zuweilen vermehrt. Bei einem Kranken, der sich in Remission 
befand, wurden normale Verhiiltnisse konstatiert. 

lnwieweit die Schwankungen der Phosphorsaureausscheidung jenen 
des Purinstoffwechsels parallel gehen, ist auf Grund der Tatsachen in 
Kauffmanns Arbeit nicht mit Sicherheit zu sagen. Kauffmann 
bcfolgt lcider iiberhaupt das System, seine Versuche nicht vollstandig 
rnitzuteilcn, sondern nur die ihm bedeutsam erscheincndcn Abweichungen 
herauszustellen. 

Uber das Vcrhaltcn des organisch gebundenen Phosphors verdanken 
wir zwei wertvolle I’ntersuchungen 8. Loewe, der an die bereits er- 
wahnten Forschungen des Stradburger Instituts ankniipfte. Loewe 
konnte zeigen, dad der Krampfanfall regelnuidig zu einer relativen 
und absolute'll Zunahme des organisch gebundenen Phosphors fiihrt. 
(t’lier einige iiltc're einschliigige I'ntersucliungen, die sic h aber samtlich 
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a nf die Epilepsie beziehen, vgl. meinen schon mehrfach zitierten Sammel- 
bericht.) Allerdings ist die von Loewe beobachtete relative Erhohung 
niemals so bedeutend, wie sie jener oben erwahnte Befund Kauff¬ 
man ns erscheinen laBt. Der hochste prozentuale Wert, der in Loowes 
Tabellen verzeichnet ist, betragt fiir den Epileptiker 25,657%, fiir den 
Paralytiker 17,2%. Es mag sein, daB die Inanititon der Versuchsperson 
Kauffmanns hierbei mit eine Rolle gespielt hat. Die von Loewe 
untersuchten Paralytiker zeigen kein einheitliches Verhalten. Erstens 
zeigt sich, daB auch bei ein und denselben Kranken die absoluten und 
relativen Werte fiir den organisch gebundenen Phosphor sehr stark von 
Tag zu Tag variieren konnen, und daB auch Anfiille nicht immer die 
Ausscheidung beeinflussen. Zweitens, daB bei manchen Kranken, 
auch ohne daB Krampfanfalle aufgetreten waren, gelegentlich eine Er¬ 
hohung dieser Phosphorfraktion beobachtet werden kann. Drittens. 
daB das Krankheitsbild wesentlich von Bedeutung fiir das Vorkommen 
dieser Erhohung ist. Denn nur erregte, verwirrte, expansive Zustands- 
bilder gingen mit einer Zunahme des organisch gebundenen Phosphors 
einher. 

Im iibrigen ist zu den gewiB wertvollen Untersucliungen Loewcs 
zweierlei zu bemerken. Erstens, daB aus der Darstellung des Autors 
nicht ersichtlich ist, welche Mengen Harn er verarbeitet hat und welclie 
Methoden jeweils angewendet wurden, so daB die Vergleichbarkeit der 
Resultate miteinander und die FehlergroBe nicht bekannt ist. Zweitens 
wurden die Versuchspersonen nicht bei purinfreier Kost erniihrt, so daB 
die M6glichkeit nicht auszuschlicBen ist, daB die Vermehrung des or- 
ganischen Phosphors auf einer Ausscheidung komplexer, aber exogener 
Spaltlinge der Nucleine beruhen konnte. 

Einer Bemerkung uber die absonderlich langen Zahlen (bis 7 Dezi- 
malien) Loewes bin ich durch eine vor kurzem veroffentlichte Be- 
sprechung durch Goldschmidt enthoben. Es sei auf diese (Zeitschr. 
f. d. ges. Neur. u. Psych. Ref. 4, 1912) verwiesen. 

Aus dem bisher Angefiihrten diirfte es wohl klar sein, daB wir keines- 
wegs imstande sind, uns ein Bild von dem Verhalten des Purin- und 
Phosphorstoffwechsels bei der progressiven Paralyse zu machen. 

Wir wenden uns nun den iibrigen stickstoffhaltigen Verbindungen 
des Harnes zu. 

Der Amino8tickstoft wurde bisher nur vonKauff mann untersueht. 
Er arbeitete mit der Naphthalinsulfochloridmethode nacli Fischer 
und Bergell resp. Ignatowski. Nennenswerte oder bestimmbare 
Mengen konnten auf diesem Wege nicht isoliert werden. Kempner, 
der sich mit der Aminostickstoffausscheidung nach Krampfanfiillen 
befaBte, fand wie bei anderen Insulten, so auch nach dem paralytischcn 
eine Vermehrung. 
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Das Verhalten des Kreatins scheint bisher noch nicht untersucht 
worden zu sein. Folin hat allein das Kreatinin colorimetrisch, Ivauff- 
mann es mittels der Chlorzinkfallung bestimmt. 

Berechnet in Prozenten des Gesamtstickstoffes betragt nach Folin 
die Kreatininausscheidung 3—4%. Es muB bemerkt werden, daB es 
sich dabei nur um das endogene Kreatinin handelt, da Folins Diat 
vollkommen kreatinfrei gewesen sein diirfte. (Die Zusammensetzung 
der malted milk ist mir nicht bekaxmt; vermutlich enthalt dasPraparat 
kein Kreatinin oder Kreatin; es ist aber unlangst von Sullivan, sowie 
von Schreiner, Sorrey, Sullivan und Skimer auf den Kreatinin- 
gehalt mancher Vegetabilien aufmerksam gemacht worden.) Aus den 
Folinschen Tabellen ergibt sich, daB die obere Grenze des relativen 
lvreatininwertes des Gesunden von seinen Versuchspersonen niemals 
erreicht, die untere jedoch sehr oft uberschritten wurde; W6rte 
wie 2,66, 2,9, 2% kehren haufig wieder, wahrend der hochste verzeichnete 
prozentuale Kreatininwert 3,6% betragt. Dabei ist zu bedenken, daB 
Folins Versuchspersonen entsprechend der stickstoffarmen Kost 
nur wenig Stickstoff ausschieden. Kauffmann hat seine Kranken 
ebenfalls mit kreatinfreier Kost ernahrt; er beobachtete vorallemerheb- 
liche Schwankungen der taglichen Ausscheidung. Da Kreatinbestim- 
mungen nicht gemacht wurden, ist es naturlich nicht zu entscheiden, 
wodurch diese Schwankungen zustande kommcn. Sehr oft fand Kauff¬ 
mann auffallend niedrige Kreatininausscheidung. 

Hingegen hat Smyth mit einer allerdings nicht zuliinglichen Ma¬ 
th ode und ohne auf die Kost zu achten, bei seinen Fallen von pro- 
gressiver Paralyse das Kreatinin vermchrt gefunden. 

Auch aus den Untersuchungen zweier englischer Autoren, Wallis 
und Good a 11 geht hervor, daB die Kreatininausscheidung (colori¬ 
metrisch nach Folin ermittelt) bei der progressiven Paralyse (aber 
auch bei anderen Psychosen) zuweilen erheblieh vermindert sein kann. 
Diesen Autoren zufolge wird die Kreatininausscheidung durch wanne 
Bader und gleichzeitige Einwirkung von Elektrizitiit gesteigert. Die 
Verminderung der Kreatininausscheidung hat Wallis noch in einer 
zweiten Arbeit bestiitigt. Skutetzky untersuchte drei Falle von Tabes 
und fand bei zweien derselben eine sowohl absolut herabgesetzte Kre¬ 
atinin- -f- Kreatinausscheidung, als auch die Menge Kreatinin pro kg 
Korpergewicht (,,Kreatininkoeffizient“) vermindert. 

Die Hippursiiure fand Kauffmann in einem Falle bei gemischter 
Kost vennehrt. Er glaubt, daB sich intermediar pathologischerweise 
groBere Mengen von Benzoesiiure gebildet haben konnten, die als 
Hippursiiure ausgeschieden wurden. 

t)ber die Oxyproteinsiiureu des Harnes bei progressiver Paralyse 
hat mcines Wissens nur Domansky einige Angaben veroffentlicht. 
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Er bediente sich der Methode nach Salomon und Saxl; diese Autoren 
batten fur den Oxyproteinsaurenstickstoff bei Gesunden und Kranken 
Werte von 1,3—2% des Gesamtstickstoffes gefunden und nur bei 
Carcinomkranken und Graviden eine Erhohung feststellen konnen. Do- 
mansky fand bei einem Gesunden 0,96%, einem chronisch Paranoiden 
1,1% und bei einem Hebephrt nen 0,90%; unter 7 untersuchten Fallen 
von progrcssiverParalj'se wurdcn bei vieren normale Werte(1,03—1,68%) 
gefunden; einer zeigte eine abnorm niedrige Ausscheidung von nur 
0,44%, zwei eine Erhohung auf 3,1 und 4,08%. Doch war die Paralyse 
bei dem zuletzt genannten Falle kompliziert durch eine rezente Tuber- 
kulose, der die Kranke zwei Wochen darauf auch erlag. Der zweite 
Fall mit erhohter Ausscheidung war eine Tabesparalyse in einer Periode 
starker Gewichtsabnahme. Warum bei einem Falle die Ausscheidung 
so abnorm niedrig war, konnte nicht ermittelt werden. 

Nach Bauer soil das Trimethylamin des Harnes bei degenerie- 
renden Nervenkrankhciten iiberhaupt und insbesondere bei der pro- 
gressiven Paralyse und der Tabes vermelirt sein; den Normalgehalt des 
Harnes an Trimethylamin gibt Bauer mit 0,016 g an. Es sei be- 
merkt, dafi neueren Forschungen zufolge der normale Ham iiberhaupt 
kein Trimethylamin enthalt (Takeda, Erdmann). Bei Paralyse will 
Bauer bis 0,037 g gefunden haben. 

Xebst den hier aufgeziihlten Verbindungen koramen im Harn? 
bekanntlich noch eine Reihe anderer stickstoffhaltiger Stoffe vor, die 
z. T. bekannt sind, wie manche dor Basen, oder noch in ihrer Natur 
nicht erforscht wurden, wie z. B. das Urochrom u. a. Einige derselben 
konnten wohl bestimmt werden, doch pflegen sic cinen so geringen 
Bruchteil des Gesamtstickstoffes auszumachcn, dnB deren quantitative 
Untersuchung meist als iiberfliissig angesehen werden darf. Daher sind 
in dem sogenannten Rests tic kstoff des Harnes nicht allein hochkom- 
plizierte Verbindungen enthalten, sondern je nach dem Umfange der 
vorgenommenen quantitativen Bestimmungen auch etwa Kreatin oder 
Hippursaure. Wenn man unter dem Reststickstoff des Harnes nur die 
den isolierenden Methoden nicht zuganglichen und z. T. unbekannten 
Substanzen verstehen will, so kann man liber die GroBe dieser Fraktion 
nur auf Grund umfassender quantitative! 1 Untersuchungen ein Urteil 
abgeben. 

Es ist daher ganz wertlos, wenn Barnes von einer betrachtlichen 
Zunahme des Reststickstoffes spricht, ohne sogar nur die Purinstoffe 
bestimmt zu haben. 

Mit weit mehr Berechtigung kommt Folin zu dem gleichen Schlusse. 
Bei der von ihm gewahlten Dilit betrug der Reststickstoff beim Ge- 
sunden 3,75% des Gesamtstickstoffes, wiihrend bei Paralytikern sich 
eine bedeutende Erhohung finden lieB (bis auf 7,86%, was bei der 
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geringen Stickstoffausscheidung eine absolut groBe Menge bedeutet). 
Auch hier zeigcn sich bei ein und demselben Kranken erhebliche Schwa n- 
kungen; so schied die erste Versuchsperson Folins in vier aufeinander- 
folgenden Perioden im Mittel 5,9, 7,3, 7,86, 5,16% des Gesamtstickstoffes 
als Reststickstoff aus. 

Auch Kauffmann beobachtete nicht selten eine manchmal noch 
bedeutendere Vermehrung dieser Fraktion. 

Unter den stickstoffhaltigen Verbindungen ist noch das Indoxyl 
aufzufiihren, mit dem gemeinsam auch die Phenole und die an dieselben 
gekuppelte Schwefel- und Glykuronsiiure besprochen werden mag. Be- 
kanntlich kniipft sich an dicse Stoffe ein besonderes Interesse deshalb, 
weil man aus der Erscheinung der Indoxylurie und Phenolurie aul eine 
Steigerung der intestinalen Zersctzungen zu schlieBen sich berechtigt 
glaubte. Ist schon diese SchluBfolgerung nicht ohne weiteres als be- 
griindet anzusehen, so ist naturlich die weiter daraus gezogene Konse- 
quenz, daB mit der Aufdeckung dieser angeblich vermehrten Darm- 
faulnis auch ein pathogenetisches Moment aufgefunden sei, ganzlich 
unhaltbar. Die Theorie und Bedeutung der Phenolurie usw. werden 
wir in der zusammenfassenden Darstellung der Versuchsresultate und die 
Frage nach der ,,intestinalen Autointoxikation“ in dem Abschnitte uber 
die moglichen Hypothesen noch kurz erortern. Hier wollen wir nur 
die veroffentlichten Befunde aufzahlen. 

Viele Untersucher, die sich mit der Indikanurie befaBt haben, be- 
gniigten sich mit dem qualitativcn Nachw r eise des Indikans, ohne irgend 
den Bedingungen der Erscheinung weiter nachzugehen. Bekanntlich 
sind Verdauungsstorungen bei Geisteskranken und insbesondere bei 
der Paralyse ein nicht seltenes Vorkommnis, und die Konstatierung 
einer Indikanurie an und fiir sich daher fur die Charakterisierung des 
paralytischen Prozesses ganz belanglos. 

Nur eine Untersuchung bei konstanter Diat und genauer Kontrolle 
der Verdauungstatigkeit kann verlaBliche Resultate ergeben. Derartige 
Untersuchungen sind nur auBerst wenige angestellt worden. Sie allein 
konnen hier Bcriicksichtigung finden. 

Auch die Indikanausscheidung ist bei den Paralytikern auBerordent- 
lich ungleichmaBig. Folin beobachtete zuweilen eine Vermehrung, zu- 
weilen ganz norniale oder auch auffallend geringc Ausscheidung. Die 
Vermehrung der At herschwefelsauren, die manchmal zu konstatieren ist, 
geht der des Indikans nicht parallel; offcnbar deshalb, weil einerseits 
Phenole verschiedener Art die Schwefelsiiure fiir sich in Anspruch 
nehrnen, anderseits auch Glykuronsiiure zur Paarung herangezogen wird. 

Kauffmann hat zahlreiche Indikanbestimmungen vorgenommen 
und eine haufige Vermehrung dcsselben sowie auch gelegentlich der Phe¬ 
nole konstatiert. Besonders das Indikan ist oft ganz exzessiv vermehrt, 
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welche Vermehrung auch bei langer dauernder Inanition anhalten kann. 
Die Atherschwefelsauren waren nur selten vermehrt. Glykuronsaure- 
bestimmungen hat Kauffmann nicht vorgenommen; es war ubrigens 
zu der Zeit, da er seine Versuche anstellte, eine brauchbare Methode 
noch nicht angegeben worden. 

Die Anschauung, die Kauffmann sich von derGenese der Indoxyl- 
urie der Paralytiker gebildet hat, soil, wie bemerkt, weiter unten be- 
sprochen werden. 

Aeeton wurde gelegentlich, wie bei alien Inanitionszustanden, so 
auch in kachektischen und erregten Phasen der Paralyse gefunden 
(Rivano, Hoppe u. a.). 

Ganz besonders oft hat Kauffmann deutlicheKetonuriebeiseinen 
Kranken nachweisen konnen; Aeeton imd ^-Oxybuttersaure, Acet- 
essigsaure wurden sogar trotz reichlicher Kohlehydratzufuhr ge¬ 
funden. 

tlber die fliichtigen Fettsauren siehe die Arbeit von J. Dahm. 

Zucker ist bei Paralytikern von alteren Untersuchern selten ge¬ 
funden worden. Mendel, Lailler, Greppin berichten nur fiber ne¬ 
gative Resultate; Siegmund fand bei einer paralytischen Kranken 
erhebliche Mengen von Zucker, positiven Ausfall der Reduktionsproben 
unter 711 Untersuchungen 22mal, vorfibergehende Glykosurie bei 
52,38% der Falle (Naunyn nennt diesen Prozentsatz auffallend hoch), 
Bond fand bei 10%, StrauB bei 9% der Paralytiker Glykosurie. 
Naunyn sah haufig eine Koinzidenz von progressiver Paralyse und 
Diabetes mellitus. Arndt konnte mehrfach positiven Ausfall der 
Reduktionsproben, dagegen niemals der Garungsprobe finden. Da die 
Reduktionsprobe durch allerlei Stoffe, als Glykuronsaure, Kreatinin, 
Harnsaurjg, beeinfluBt werden kann, so erlauben diese Angaben keine 
nahere Beurteilung. Jones fand haufig Zucker. 

Labb6 und Gallais beobachteten zweimal echte Glykosurie. 

Kauffmann fand bei Angstzustanden, und zwar besonders bei 
paralytischen Frauen, haufig eine leichte Glykosurie; die Anwesenheit 
von Traubenzucker konnte durch die Garungsprobe und die Darstellung 
des Phenylglykosazons erhartet werden. Aber auch Manner zeigten 
bei Angstzustanden gelegentlich Zuckeraussclieidung. 

Bei einem Falle von Tabes, der mit Glykosurie einherging und bei 
dem die Assimilationsfahigkeit ffir Kohlehydrate kaum alteriert war, 
nimmt Meyer als Ursache eine Lasion des Bulbus an, analog deni 
Zuckeretiche. 

Eine derartige Abhangigkeit der Glykosurie von depressiv-angst- 
lichen Zustandbildem haben auch Schultze und Knauer beobachtet; 
eine ,,Angstglykosurie“ hat schon v. Noorden beschrieben. Auch 
Rouillard betont den Zusammenhang zwischen depressiven Zustands- 
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bildem und Glykosurie, ebenso F e r 6, der aber hauptsachlich Tabiker 
untersuchte. 

Eine Reihe von Arbeiten befassen sich mit der Frage der alimen- 
taren Glykosurie. Kauffmann konnte eine solche nicht beobachten. 
Tintemann kann einen strengen Zusammenhang zwischen Affekt- 
lage und Zuckerausscheidung nicht anerkennen. Raimann, Lauden- 
heimer, Ehrenberg, Alter, Graziani berichten iiber einschlagige 
Erfahrungen. Alimentare Laevulosurie fand Jach bei 72,5% der 
Paralytiker gegeniiber nur 20% der Gesunden. Lugiato, der allerdings 
eine geringere Zahl von Fallen untersuchte, fand einen niedrigeren Pro- 
zentsatz. Wahrscheinlich hangen die alimentare Laevulosurie und viel- 
leicht die Glykosurie von den nicht seltenen Leberlasionen ab. 

Albuminuric ist bei progressiver Paralyse nicht selten; m. W. wild 
sowohl iiber EiweiBausscheidung iiberhaupt, als insbesondere nach pa- 
ralytischen Anfallen berichtet. Diese letztere Erscheinung ist offcnbar 
mit der postparoxysmalen Albuminurie der Epileptiker wesensgleich. 
Zuerst wurde die postparoxysmale Albuminurie der Paralytiker, sowohl 
nach epileptiformen, wie nach apoplektischen Insulten, von Huppert 
beschrieben. Diesem Autor zufolge sollen bei den Anfallen der Paralytiker 
im Gegensatz zu denen der Epileptiker rote Blutkorperchen in den Ham 
iibertreten. v. Rabenau hat mittels der Hellerschen Probe bei 20 
Fallen unter 36 EiweiBausscheidung gefunden, jedoch niemals Cylindr- 
urie. Es schien sich eine Beziehung zu dem korperlichen Zustande der 
Kranken insoweit herauszustellen, als bei Zuriickgehen desselben die 
Albuminurie auftrat und sich beiHebungwieder zuriickbildete. De Wit t 
hat die Beobachtungen der genannten Autoren bestiitigt. Richter 
hingegen fand EiweiB iiberhaupt nur selten und vermiBte es nach den 
Anfallen; ebenso Rabow und Mendel. Turner fand bei 7,6% der 
Kranken — er untersuchte freilich nur 13 Fiille — Albuminurie; Vassale 
und Chiozzi beobachteten Cylindrurie hiiufig, selten bloBe Albuminurie. 

Folin erwiihnt, daB er gelegentlich geringe Men gen von EiweiB 
fand. Kauffmann scheint dergleichen nicht gcsehen zu haben. Hin¬ 
gegen fanden Labbe und Gallais hiiufig EiweiB, ebenso Peju und 
Wies. 

Xeben der Albuminurie wild von einigen Autoren ,,Peptonurie“ 
beschrieben. Marro wollte diese Erscheinung bei 100% der Paralytiker 
gefunden haben und schrieb ihr eine groBe differentialdiagnostische Be- 
deutung zu. Hingegen konst a tierten Meyer und Weber, daB die Re- 
aktion durehaus nicht immer posit iv ausfalle. Ob Koppen mid Fronda 
Peptonurie oder Albuminurie beobachteten, liiBt sich aus ihrer Dar- 
stellung nicht mit Sieherheit entnehmen. Meyer und Meine fanden 
mit der Hofmeistersehen Methode Peptonurie bei 50°,', der Pa- 
ralvtiker, bei 41% der anderen Psyehosen. Ziveri wies zwar Albumosen 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



I'ntersuchungen itber den Stoffweohsel bei progressiver Paralyse. III. 51 

l>ei allerlei Psychosen, insbesondere bei Pellagra nach, vermiBte sie 
aber gerade bei progressiver Paralyse, und Maccabruni glaubte, daB 
die Albumosurie immer durch komplizierende Erkrankungen bedingt sei. 

Bei Erregungszustanden ist Albuminurie nicht selten (Koppen, 
Marandon de Montyel). 

Fur die postparoxysmale EiweiBausscheidung gilt wohl die gleiche 
Deutung, die ich fur die gleiche Erscheinung bei der Epilepsie versucht 
habe; d. h. sie ist als eine Saurequellungsalbuminurie im Sinne von 
M. H. Fischer aufzufassen. Auch fur die Albuminurie mancher erregter 
und mancher marantischer Kranker diirfte diese Auffassimg zutreffen. 

Die Haufigkeit der Albuminurie bei Paralytikem auch auBerhalb 
der Krampfanfalle hangt wohl wahrscheinlich mit den haufigen konko- 
mitierenden Nierenlasionen zusammen; wir werden fiber die betreffenden 
Angaben als bald berichtcn. 

Einen abnormen Bestandteil paralytischer Harae, dessen Anwesen- 
heit pathognomonisch sein sollte, glaubte Butenko aufgefunden zu 
haben, dessen Angaben von Beisele bestatigt wurden. Es sollte 
diesen Autoren zufolge die Schwa rzfarbung des mit Liquor Bellostii, 
einer schwach salpetersauren Losung von Merkuronitrat, in jedem Harne 
entstehenden Niederschlages beim Erhitzen fiir progressive Paralyse 
charakteristisch sein. Die Behauptungen der genannten Autoren werden 
jedoch durch Alvisi und Volpi - Ghirardini, Colin, Schwarz, 
Soltecz, Stern, Stucken, Titus, Tomaschnj^, Trapet und 
Wolter und Wiener widerlegt. Teils wurde die Reaktion bei vielen 
Paralytikem vermiBt, teils bei vielen anderen goistig und korperlich 
Kranken und auch bei Gesunden aufgefunden. 

Der gelegentlich positive Ausfall der Reaktion mit p-Dimethyl- 
aminobenzaldehyd ist nach Butenko auf komplizierende korperliche 
Erkrankungen zu beziehen. Diese Reaktion weist bekanntlich auf 
die Anwesenheit von Urobilinogen hin (0. Neubauer). Das Uro¬ 
bilinogen ist, wie aus den Untersuchungen von H. Fischer und seinen 
Mitarbeitem hervorgeht, mit deni von diesem Autor dargestellten 
Hemibilirubin identisch. Neue Versuche von Fischer und Meyer- 
Betz erlauben die Bedingungen der Urobilinurie genauer zu kennzeich- 
nen. Das Hemibilirubin entsteht, wie schon v. M filler gezeigt hatte, 
durch die Einwirkung der Darmbakterien auf Bilirubin.. Es scheint, 
daB die Substanz von Lebergesunden resorbiert und zerstort wird, mo- 
gegen sie beim Leberkranken zur Ausscheidung geLangt. Da die Leber 
bei den Paralytikem nicht selten Veranderungen auf weist, so kann der 
gelegentliche positive Ausfall der Ehrlichschen Reaktion nicht wunder- 
nehmen. 

Bilirubin ist im Hame der Paralvtiker nach Lab be und Gal la is 
nicht selten anzutreffen. 

4 * 
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t)ber die Harnkolloide liegen Untersuchungen vor von S. Loewe, 
die in der Fragestellung und Methodik sich an die Forschungen dc-r 
Hof meisterschen Schule (Savar6, Ebbecke, Loewe) anschlieBen. 
Loewe konnte bei der progressiven Paralyse — aber auch, und haupt- 
sachlich bei der Epilepsie, femer bei Katatonie, Hebephrenie, Delirium 
tremens — eine Zunahme der adialysablen Hambestandteile nachweisen, 
und zwar bei der Paralyse nur nach Krampfanfalien. Diese Kolloide 
erwiesen sich als sehr toxisch im Tierversuch, erzeugten jedoch nicht, 
wie die aus dem Harne von Epileptikem isolierten epileptiforme Krampf- 
anfalle. Ein Parallelismus zwischen der Vermehnmg des Adialysates 
und der des organisch gebundenen Phosphors ergab sich bei der progres¬ 
siven Paralyse — im Gegensatze zu der Epilepsie — bisher nicht. Wel- 
cher Art. die kolloiden Stoffe sind, hat sich noch nicht entscheiden lassen; 
auch geht aus Loewes Tabellen und Kurven nicht hervor, ob und in wie-. 
weit ein EinfluB sonstiger Ausscheidungen besteht. Es ware von Inter- 
esse, zu wissen, ob etwa das Verhaltnis zum Gesamtstickstoff ein kon- 
stantes ist, wie dies von Salomon und Saxl fur die Oxyproteinsauren 
angegeben wird. 

Uber die Toxizitat des Paralytikerhames iiberhaupt gibt es eine 
ziemliche Anzahl von Untersuchungen, die uns aber hier, als nicht der 
Stoffwechselpathologic im eigentlichen Sinne angehorig, nicht zu be- 
schaftigen brauchen. 

Der Mineralstoffwechsel der Paralytiker hat, so weit mir bekannt, 
bisher nur von Kauffmann Beachtung gefunden, wenn man von 
jenen alteren und unzulanglichen Untersuchungen iiber das Verhaltnis 
der Erd- und Alkaliphosphate absieht. Aber auch Kauffmann hat 
nur vereinzelte Versuche angestellt, aus denen sich ein Gesamtbild un- 
moglich konstruieren laflt. 

Seine Versuche beziehen sich auBerdem der Mehrzahl nach auf 
jenen Kranken, der eine Angina und ein Erisypel durchmachte, sind 
also schon darum nicht oline weiteres fiir die Stoffwechselpathologic 
der Paralyse nutzbar zu machen. 

Es ergibt sich, daB die Chlorausscheidung oft erheblich hinter der 
Einfuhrzuruckbleiben kann (was auch Labb6e und Gallais bemerkten), 
sowie daB Kalzium und Magnesium zuweilen nur in sehr geringer Menge 
im Ham erscheinen. Eine Bilanz der alkalischen Erden ist aber aus 
Kauffman ns Analysen nicht zu entnehmen, weil die Untersuchung 
tier Fakalien fehlt. 

Ein Parallelgehen von Chlor- und Stickstoffausscheidung scheint 
nicht zu bestehcn, wiewohl auch die tagliche Menge der Chloride des 
Hames groBe Schwankungen aufweist. 

Gelegentlich treten im Harne groBere Mengen von Oxalsaure auf. 

Die Stickstoffausscheidung mit dem Kote scheint keinerlei Besonder- 
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heiten zu zeigen. (Abgesehen von den Angaben Otass.) Hingegen 
haben sich mehrere Autoren mit dem Athcrextrakte des Stuhles be- 
faBt und zwar vomehmlich mit seinem Gehalt an ,,Lezithin“. 

Peritz hatte namlich bei Paralytikern und Tabikern eine Zunahme 
des „Lezithins“, d. h. der im Atherextrakt (bzw. Alkohol-Chloroform- 
extrakt) enthaltenen Phosphorsaure gefunden und darauf seine Theorie 
der Lezithinverarmung bei der Metalues sowie eine Therapie durch Le- 
zithininjektionen gegriindet. Um die Phosphatide aus dem Trockenkot 
herauszulosen, bediente sich Peritz der Alkohol-Chloroform-Ather- 
extraktion nach Rosenfeld. Normalversuche hat er nicht angestellt, 
sondern einige Zahlen der Zuntzschen Monte-Rosa-Expedition und 
zwei Angaben von v. Muller liber den Kot bei Ikterus zum Vergleiche 
herangezogen. Er nahm fiir den Gesunden eine tagliche Ausscheidung 
von 0,06 g Phosphorsaureanhydrid an, wahrend er bei zwei Fallen von 
Tabesparalyse 0,355 und 0,218, bei einem Tabiker 0,2739, bei einer 
tabischen Frau 0,041 und 0,135 g fand. Nach Lezithininjektionen sankcn 
diese Weite erheblich. 

Eine Nachpriifung erfuhren diese Angaben (lurch Beumer, der zu- 
niichst bei vollstandiger Extraktion auch beim Gesunden eine we it 
gioBere Menge Phosphorsaure in dem Extrakte finden konnte, namlich 
0,1217 g; bei einem Leukamiker wurden 0,1441 g bestimmt. Ein Unter- 
se'iied zwischen der Ausscheidung bei Tabes und im Nonnalzustand 
konnte nicht wahrgenommen werden. Auch lieB sicli keine Beeinflussung 
durch Lezithininjektionen nachweisen, und Beumer macht darauf auf- 
u.erksam, daB die Ausscheidung an ,,Lezithin“ auch beim Gesunden 
offenbar durchaus nicht gleichmiiBig erfolge. Auch Kauffmann fand 
zr.weilen bei Paralytikern ziemlich groBe Mengen Phosphorsaure in denr 
Aiherextrakt des Stuhls; er bemerkt aber ausdriicklich, daB er ganz 
elrenso hohe Werte auch bei anderen Kranken beobachten konnte. 

Die von Peritz behauptete therapeutische Wirksamkeit konnte 
von Zouboff, sowie von mir und Fischer (am Materiale der Prager 
Klinik) nicht bestatigt werden. 

Kauffmann hat auch einige Versuche mit Verliitterung korper- 
Iremder Stoffe ausgefiihrt, um die Oxydationsvorgange und Synthe- 
s( n zu priifen. Benzoesaure scheint zwar vollstandig zu Hippursaure 
gepaart zu werden, doch erfolgt die Ausscheidung abnorm langsam. 
Nach der Verfiitterung von /J-Oxybuttersaure trat im Ham keine un- 
veranderte Saure auf, jedoch wurden groBere Mengen von Glykuron- 
siiure gefunden (nicht quantitativ bestimmt), von der Kauffmann 
glaubt, daB sie aus der //-Oxybuttersaure entstanden sein konne, was 
zuniichst noch als fraglich bezeiclmet werden muB. Es konnte sich void 
auch um ein zufalliges Zusammentreffen handeln. 

Die Oxydation von Benzol zu Phenol ist nach Kauffmann im 


Digitized by 


Go>. >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



54 


R. Allers: 


Digitized by 


paralytischen Organismus verlangsamt. Nach Verfiitterung von Kant- 
pher wird Kampherglykuronsaure nicht gebildet, und es geht eine naoli 
Kampher riechende Substanz in den Ham iiber, welche aber nicht 
identifiziert wurde. 

Es eriibrigt, noch den respiratorischen Stoffwechsel zu bespreclien. 
Untersuchungen hieriiber haben Bornstein, Kauffmann und Grafe 
angestellt. Die beiden erstgenannten Autoren arbeiteten mit deni 
Apparat von Zuntz - Geppert, wahrend Grafe sicli der von ihm 
konstruierten Respirationskammer bedienen konnte. 

Bornstein konnte im Gaswechsel der Paralytiker irgendwelche 
Abweichungen von der Norm nicht auffinden. 

Kauffmann hat bei einem Kranken Respirationsversuche ange¬ 
stellt; es ist dies der Fall G. seiner Arbeit, eine beginnende Paralyse. 
Der Respirationsquotient betrug (Niichternwert) an fiinf aufgenomme- 
nen folgenden Tagen: 0,828, 0,923, 0.900, 0,955, 0,932; an den beiden 
letzten Tagen bestanden Durchfalle. Die Inkonstanz des Quotienten 
ist auffallend. Auf Dextrosezufuhr stieg der Respirationsquotient 
prompt; auf Darreichung von Laevulose trat nur langsam die Reaktion 
ein. Weiteigehende Seldiisse aus diesem Versuche zu ziehen, lehnt 
Kauffmann ab. 

Entsprechend seiner speziellen Fiagestellung hat Grafe nur stupn- 
rose Kranke untersuelit; unter seinen Versuelispersonen befinden sieli 
zwei Paralytiker. Die Versuche dauerten 7 und IIV 2 Stunden. Der 
respiratorische Quotient betrug 0,833 und 0,805, der Kalorienwert pro 
1 qm Korperoberflache 708,1 und 054,8. Bei deni zweiten Kranken 
findet sicli demnach ein Zuriickbleiben der Warmeproduktion um 20% 
gegeniiber der Norm, eine deutliche Stoffwechselverlangsamung. 

Tch moehte Gewioht darauf legen, daB bei einer der Versuchspersonen 
sich normale Verhiiltnisse zeigten. Ferner ist hervorzuheben, daB die 
zweite Versuchsperson sieli in einer Periode der Korpergewichtszunahme 
befand. 

AuBer den Stoffwechseluntersuchungen sind noch einige Arbeiten 
iiber die Chemie des Blutes zu beriicksichtigen. Auf die Frage naeh 
den Alterationen des Liquor cerebrospinalis soil bier nicht eingegangen 
werden. Bornstein sowie Kauffmann haben eine Erhohung des 
,,Lezithinspiegels“ im Blute der Parahtiker konstatiert. Docli ist diese 
Vermeil rung der Phosphatide — wie man wolil richtiger anstatt Lezithin 
sagen sollte —, keineswegs fiir die Paralyse eharakteristisch. Insbesondere 
hat sie Bornstein auch bei Epileptikem deutlich ausgepragt gefunden. 

Schwankungen in der Zusammensetzung des Blutes, die Kauffman n 
b(*obaehtet hat, konnen naeh diesem Alitor auf Veranderungen der 
Konzentration beruhen, die ihrerseits mit dem pathologisehen Ver- 
halti'ii des Wasserhaushaltes zusammenhiingen. 
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Nach Bornstein ist der Ammoniakgehalt des Blutes, sowie das 
Verhaltnis von Serumalbumin und Serumglobulin bei der progressiven 
Paralyse normal. Das Fibrin wurde unter 6 Fallen zweimal vermehrt 
gef unden. 

Cholin konnte Kauffmann im Blute entgegen den Behauptungen 
von Claude und Blanchetiere nicht nachweisen. 

Der Reststickstoff scheint nicht vermehrt zu sein. Der Restkohlen¬ 
stoff wurde von Maass mittels der Methode von Mancini untersucht. 
Dieser Autor fand bei Paralyse eine in ihrer Hohe wechselnde Vermehrung 
des Restkohlenstoffes. (Als Reststickstoff und Restkohlenstoff bezeich- 
net man bekanntlich den im Serum nicht in Form von EiweiBkorpern 
vorhandenen Stickstoff und Kohlenstoff.) Nach Mancini betragt der 
Restkohlenstoff im Mittel 0,0756% (Gramme Kohlenstoff in 100 ccm 
Blut). Maass fand bei Paralyse Werte bis zu 0,2125. (Maass huldigte 
iibrigens auch der schon oben erwiihnten Methode der unbrauehbar 
vielen Dezimalen; ich habe die zitierte Zahl abgekiirzt.) 

Pighini hat das Cholesterin und Oxycholesterin — letzteres nur 
qualitativ — des Serums bestimmt und bei Paralyse nicht selten eine 
Vermehrung des ersteren und die Anwesenheit des zweiten nachweisen 
konnen. In Parenthesi sei bemerkt, daB mir die Existenz des Lift- 
schiitzschen Oxycholesterins als chemisches Individuum einstweilen 
noch zweifelliaft zu sein scheint. Im autolysierten Paralytikerblute ist 
der nicht koagulable Stickstoff nach Takamura vermehrt; bei Lueti- 
kern ist er normal. 

Es sei hier eingeschaltet, daB nach den Untersuchungen von Spieg- 
ler und denen von Winternitz sich bei rezenter Lues ein von der Norm 
verschiedenes Verhalten der EiweiBkorper des Blutserums findet. Eine 
GesetzmaBigkeit hat sich bislang aus diesen Analysen nicht entnehmen 
lassen; es scheint, daB das Verhaltnis der einzelnen EiweiBkorper zu 
einander nach verschiedenen Richtungen verschoben sein kann. Wie 
diese Dinge bei spateren Stadien der Lues sich verhalten, ist, soviel ich 
weiB, nicht untersucht warden. Es waren derartige Naehforschungen 
nicht oline Interesse, weil sich daraus vielleicht Anhaltspunkte fiir 
Differenzen in der individuellen Reaktion auf die Infektion entnehmen 
lieBen. Uber den Atherextrakt des Serums rezent Svphilitischer sind 
mir Untersuchungen nicht bekannt. Auch solche sind natiirlich sehr zu 
wiinschen. 

Die Fermente des Serums wurden von Pighini sowie von Juscht- 
schenko untersucht. Juschtschen ko fand die Katalase bei der pro¬ 
gressiven Paralyse vermehrt. Das Gleiche beobachtete er aber auch 
bei senilen und anderen organischen Erkrankungen, bei Epilepsie und 
Dementia praecox; die Nuklease soil nach diesem Forscher vermehrt 
sein und nur im paralytischen Marasmus eine Herabsetzung erfahren; 
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auch das Antitrypsin des Serums soil vermehrt sein. Juschtschenko 
hat 12 Falle untersucht. 

Pighinis Untersuchungen iiber die Nuklease scheinen mir zu* 
verlassiger zu sein, weil die von diesem Autor ausgearbeitete optische 
Methode es erlaubt, unmittelbar die Fermentwirkung zu verfolgen, 
wahrend Juschtschenko die durch die Nuklease aus den Nucleinen 
abgespaltene Phosphorsaure bestimmte. Pighini fand bei der progres- 
siven Paralyse keine Abweichung von der Norm. 

Die Katalase ist nach Pighini herabgesetzt. Das Antitrypsin wurde 
wurde von Jach untersucht, der eine starke Erholiung des antitrypti- 
schen Titers fand. Sim one Hi fand nor male Werte; eine Er- 
hdhung war nur bei einem Falle mit zahlreichen Anfallen nachweis- 
bar. Juschtschenko beobachtete hier wiederum eine betrachtlicl e 
Erhohung. 

Schultz fand in der Reaktion des Blutes, gemessen nach der Indi- 
katorenmethode, keine Abnormitaten. Bornstein fand ebenfalls die 
Hydroxylionenkonzentration normal; durch Krampfanfalle wird die- 
selbe herabgesetzt, offenbar infolge der Anwesenheit von Milchsaure. 
Bei der Titration der Gesamtalkaleszenz mit 1 / 20 n-Weinsaure in 1,2 pro/.. 
Kochsalzlosung gegen Lakmoid wurde bei der Paralyse eine Verringe- 
rimg gefunden. Die Werte bewegen sich zwischen 270—336 Aquivalente 
Natriumhydroxyd, wahrend bei Normalen und anderen Psychosen 
Werte von 360—430, sogar bis 560 sich ergal>en. Pugh hat ebenfalls 
eine Herabsetzung beobachtet. Dagegen gibt Kauffmann an, daB 
die Alkalescenz erhoht sei. 

Die Viskositat des Blutes fand Zilochi bei vorgeschrittenen Fallen 
von progressiver Paralyse unter der Norm. 

Wesentliche Abweichungen des osmotischen Druckes, gemessen an 
der Gefrierpunkterniedrigung, ergaben sich bei 8 Fallen, die Nizzi und 
Pighini untersuchten, nieht. 

Glikin fand eine Lecithinverarmung des Knochenmarkes, von 
der aber nicht sicher zu sein scheint, daB sie nieht mit der Kachexie — 
in der ja doch die meisten Paralytiker sterben — zusammenhangt; 
denn auch im Greisenalter hat Glikin das gleiche beobachtet. 

Mit der vorstehenden tjbersicht diirften wohl alle wichtigen An- 
gaben, die iiber den Chemismus bei der progressiven Paralyse vorliegen, 
erschopft sein, wenn ich auch nieht daran zweifle, daB mir die eine 
oder andere Arbeit entgangen sein mag. 

Fragen wir uns nun, ob aus den bisher erhobenen Befxinden sich ein 
Urteil iiber den Stoffwechsel bei der progressiven Paralyse gewinnen 
liiBt, so miissen war dies verneinen. Wenn zwar eine Reihe von Sto- 
rungen mit groBerer oder geringerer Sicherheit nachgewiesen erscheint, 
so ist es doch unmoglich, iiber den Zusammenhang derselben unter- 
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einander etwas Bestimmtes auszusagen, geschweige einen SchluB auf 
ihre Stellung in dem Gesamtbilde der Erkranknng zu ziehen. 

Vorderhand lafit sich der Stand der Dinge noch immer mit den 
Worten zusammenfassen, mit denen Folin seine Untersuchungen ab- 
geschlossen hat: ,,That in general Paralysis we have a disease which 
may be associated at one stage or another with some demonstrable 
metabolism disorder/* 


B. Die Organveranderungen. 

In der nun folgenden Ubersicht iiber die pathologisch-anatomisehen 
Befunde bei der progressiven Paralyse sehen wir selbstverstandlich voll- 
kommen von den VeTanderungen des Zentralnervensvstems ab, deren 
Besprechung weder in den Rahmen unserer Aufgabe fiillt, noch uns 
zusteht. 

Wir wollen die Befunde an den iibrigen Organen der Reihe nach 
besprechen. 

t/ber eine abnorme Knochenbruchigkeit bei der progressiven Paralyse liegcn 
schon aus altercr Zeit Beobachtungen vor. (lonniie anatomischc Untersuchung n 
iiber eventuelle Veranderungen des Knoehens und des Knochenmarkes sind mir 
nicht bekannt, weshalb auch wohl eine Auffiihrung aller dieser Arbeiten untcr- 
lassen werden darf. 

Die Muskeln sind nach Mott nur bei Kranken mit Anfallen fettig degeneriert. 

Die Aorta ist sehr haufig erkrankt. Pilcz fand Atherom der Aorta unt.r 
896 Kranken in 240 Fallen (31,36%), Straub 69 mal unter 84 Sektionen (62,14%), 
Alzheimer 136mal unter 170 Fallen (80%). Lukacz sah Aortitis in 66% der 
F.ille. 

Das Herz wurde von Kraepelin unter 56 Sektionen 11 mal entartet, 4 mal 
in brauner Atrophie gefunden; Fettherz wurde bei 3, Endokarditis bei 4 Fallen, 
Pcrikarditis bei 1 Fall angetroffen. S tree her sah Veriinder ungen des Herzens 
in 44,62 0 o der Falle. Pilcz verzeichnet unter seinen 896 Autopsien braune Atrophie 
58mal, einfache Atrophie 217mal, fettige Degeneration 104mal; Fettherz 70mal, 
Klappenfehler infolge von Endokarditis 53mal, Myokarditis 51 mal, insgesamt 
also Veranderungen in 453 Fallen odor in 50,5%. Herzerkrankungen fand Lu¬ 
kacz bei samtliehen von ihm untersuchten Fallen. Periarteriitische Veranderung 
in Leber und Niere beschreibt Angiolella. 

Klip pel wollte eine mehr oder weniger spezifisclie Lebeiveriindorung ge¬ 
funden haben, die er als foie vasoparalytique bezeichnete und 9 mal unter 14 Fallen 
beobackten konnte. Pilcz konstatierte die hiiufige Anwesenheit von Leber- 
lasionen; und zwar wurden solche in 328 Fallen bemerkt (einfache und braune 
Atrophie und fettige Degeneration), wozu noch 8 Falle von Lebercirrhose kommen. 
Histologisch hat Pilcz die Leber 8mal untersuchen konnen und dabei bei 5 Fallen 
Veranderungen im Sinne eines Umbaues beobachtet; es fanden sich zahlreiche 
kleinzellige Herde und zweikemige Zellen, so daB man einen andauemden Regene- 
rationsprozeB annehmen muB, der nicht anders denn als Reaktion auf Degeno- 
rationen des Organes — vermutlich toxischen Ursprungs — aufgefaBt werden 
kann. Hingegen konnte Pilcz die von Klippel besehriebenen Veranderungen 
nicht finden. Verfettung der Lel>er verzeichnet Alzheimer in 67,6%, Schrumpf- 
leber in 20% der Falle. Auch Kraepelin sail gelegentlich parenchymntdse 
Veranderungen der Leber. Lombardo fand anBer der von Angiolella schon 
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erwahnten perivascularen Entziindung auch sklerotische Veranderungen; ahnlieh 
auBert sich auch Schmiergeld. 

Laignel - Lavastine und Vigouroux, sowie Marie und Dide sahen 
haufig Fettleber, ebenso Catola, der auBerdem bei 2 Fallen interstitielle Hamor- 
rhagien und Infiltrationen mit Lymphocyten und Plasniazellen beschrieben hat. 
Den letzteren Befund konnte Parhon an 2 Fallen von 5 untersuchten gleich- 
falls erheben. Mongeri halt die von ihra konstant gefundenen Leberlasioncn 
fur ursachlieh bedeutungsvoll. Klinisch konnten Dupr6 und Sebilleau keine 
Anzeichen einer Lebcrinsuffizienz entdecken. Dupr6 stimmt aber mit Klippel 
liinsichthch des histologischen Befunde9 iiberein. 

Die Milz ist naeh Lukacz und Pilcz (25,3%) haufig atrophisch. Laignel - 
Lavastine sah starke Vasodilatation, wie auch Schmiergeld. Letzterer und 
Parhon fanden zahlreiche Hamorrhagien und Bindegewebswucherung, was auch 
Catola beschrieben hat. 

Auch die Nieren weisen sehr haufig allerlei Lasionen auf. Atrophie derselben 
wurde von Pilcz, Lukacz, Seguin, Kaes gcfunden. Vassale fand haufig 
Nephritiden (die allerdings oft ascendiorend durch Infektionen der abfiihrendcn 
Harmvege entstanden sein mdgen). Fettige Degeneration fand Pilcz 86mal, 
atherosklerotische Schrumpfniere 19mal, einfache Atrophie 225 mal, zusammen 
demnach Nierenlasionen in 330 Fallen (19,4%). Das Vorkommen von Schrumpf¬ 
niere beobachteten auch Klippel, Dupre, Schmiergeld, Marie und Dide 
und Catola. Lctztgenannter Autor wie auch neuerdings Parhon fanden Vaso¬ 
dilatation. Die Hiiufigkeit der Nieren- und GefaB veranderungen diirfte wold 
auch an der, wie wir el>en sahen, nieht seltenen Albuminune Schuld tragen, ebenso 
wie man mit groiier Wahrscheinlichkeit die alimentare Glykosurie und Lavulosurie 
mit den Leberveranderungen in Zusammenliang bringen kann. 

Eine exakte Bewertung dieser Veranderungen ware eigentlich nur 
dann moglich, wenn der Zustand der verschiedenen Organe auch bei 
alten Syphilitikern genau untersucht wiirde. Wie auf alien Gebieten, 
so hat sich auch hier das Interesse in den letzten Jahren immer mehr 
den Driisen mit innerer Sekretion zugewandt. Bevor wir liber die 
patlmlogiseh-anatomischen Befunde berichten, sei envahnt, daB Ep- 
pinger und HeB bei organischen Hirnleiden und so auch bei der 
progression Paralyse eine paradoxe Reaktion auf die von ihnen inaugu- 
rierte Priifungsmethode des autonomen Nervensystems mit Atropin-, 
Pilocarpin- und Adrenalininjektionen fanden. Es wairde namlicli eine 
Koexistenz von erhohtem Vagotonus und erhohtem Symphaticotonus 
beobachtet. Auf dieTheorie der beiden Autoren kann hier nicht naher 
eingegangen werden; es muB auf deren Schrift iiber Vagotonie ver- 
wiesen werden. (Gbrigens ha-be ich seinerzeit eine kurze Darstellung 
der Eppinger - HeBschen Versuche und Hypothesen gegeben.) 

Zusammenfassend sind die Liisionen der innersekretorischen Organe bei der 
progressiven Paralyse 1908 von Laignel-Lavastine und 1910 von Parhon 
behandelt worden; beide Publikationen sind aber schwer zugiinglich und es diirfte 
da her die folgende Aufziihlung nieht ganz iiberflussig erschoinen. 

Parhon envahnt eine mir unzugiingliehe Mitteilung von Obregia iiU'r 
das Verhalten der Sehilddriise bei der progressive!! Paralyse als eine der ersten 
Arlxuten iiber diese Frage; doch geht a us den Ausfiihrungcn des Autors nieht 
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hervor, was Obregia gefunden hat. Unter Obregias Leitung aber entstand 
1 89f> eine Dissertation von Vo 1 berg, der eine kongestive Hvperamie, Infiltra- 
tionen und Extravasate, Verkleinerung sogar bis auf ein Viertel des normalen 
Volumens und mikroskopisch Verdickung der bindegewebigen Kapsel und der 
Septen sowie verschiedene Alterationen der Zellstruktur beschrieb; Vo 1 berg 
fand zahlreiche stark lichtbrechende Granulationen von fettiger Natur, Yer- 
minderung des Kolloids. 

Amaldi fand 5mal unter 9 Fallen Zeichen der Hypofunktion der Druse; 
ahnlich tiuBern sich Perrin de la Touche und Dide. Hingegen bestreiten 
Ramadie und Marchand sowohl die Haufigkeit als die Bedeutung der bo- 
schriebenen Veriinderungen. 

Schmiergeld hat die Schilddriise von 5 Paralytikern untersucht; das Organ 
war toils normal, toils verkleinert. Zalla beschreibt Sklerose, Laig nel - La va¬ 
st ine vasoparalytische Hypcriimie. 

Parhon hat 12 Fiille untersucht, ohne zu einem abschlieBcnden Ergebnis 
zu koimnen. 

Die Glandulae parathyreoideae warcn bei einem Falle Sch miergelds ver- 
andert (Tv|>e compact von Alquier). Parhon sah cosinophile Granulationeri 
und Vasodilatation. 

Die GcfiiBe der Hyjx>physis cerebri sind nach Vigouroux und Laig nel* 
Lavastine bei der progressive!! Paralyse erweitert. Nach Schmiergeld sind 
die Befunde auBerordentlich inkonstant; Reichtum und Verarmung an Kolloid, 
Ycrmehrung und Verminderungen der cyanophilen Zellen, Verkleinerung und 
nor male Orb Be der Driise wurden gleicherweise beobaohtet. Audi Zalla konnt(* 
kcinerlei einheitliche Bilder ermitteln. Nach Parhon 1st das Gewicht der Hvpo- 
pliyse ein normales, die Zahl der eosinophilen Zellen vermindert, die der cyano- 
pliilen vermchrt. Marie fand das Aussehen des Organes normal. 

Beadle beselirieb bei einem Falle kleinzellige Infiltration in der Rinde und 
um die GcfiiBe des Markes, sowie Blutaustritte in den Nelxmnieren. Nach Laig nel- 
La vast-ine ist Vasodilatation der tieferen Rindenschiehton ein nahezu kon- 
stanter Refund; ebenso ein besonders zahlreidi(*s Auftreten von „Spongio- 
cvten“. Marie und Dide fanden die Nebennieren teils normal (5 Fiille), toils 
hvjx*ramisch (1 Fall), toils Ixschreiben sie eine ,,zentra!e Sklerose 44 (3 Fiille). Levi 
hat 8 Fiille von progressiver Paralyse untersucht und bei diesen die Nebennieren 
normal gefunden; aueh ein weiterer Fall mit Tuberkulose der Nebennieren seheidet 
aus: eine Hamorrhagie bid einem weiteren war offenbar erst sub finem entstanden. 
Nur bei zwei Fallen war eine Bindegewebswiicherung nachweisbar; in einem bo- 
standen auBerdem herdformige, miliare Blutungen und Nekrosen. Schmier¬ 
geld konnto fiber die Befunde lx*i 5 Fiillen lx*richten; einmal war das Aussehen 
des Organs normal; bei den anderen Fallen fand sich eine Atrophic des Markes 
und reichliche Pigmentbildung; einmal aucli Veriinderungen der Rinde. Vaso¬ 
dilatation sah Parhon untor 9 Fiillen 5mal, 1 mal Sklerose, I mal mikrocellulare 
Herdchen in der Rinde. Zwei daraufhin untorsuchto Fiille galx*n positive Vu 1 pia n- 
M-he Roaktion. Pilcz hat die Nebennieren von 13 Paralytikern und 8 anderen 
Geisteskranken histologisch untersucht. Er findet bei der Paralyse regolmiiBig 
eine Verfettung der Rindenschicht, wie sie sonst nur bei schweren Kachexien 
l#obachtet wird und durch die Todesursache nicht erkliirt werden kann. Einen 
iilmlichen Refund konnto Pilcz untor den Kontrollfallen nur bei einer tabischen 
Frau erheben. 

Die Ovarien sollen nach Venturi atrophisch scin. Bei einer Krankcn mit 
vorzeitiger Menopause fanden Parhon und Goldstein die Ovarien ohne Follikel 
und corpora lutea. Schmiergeld beselirieb cystische Degeneration und skleroti- 
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siorende Atrophie bei zwei Fallen. Nach Parhon und Gheorghian ist Amenor- 
rh(je bei Paralyse haufig. D’Abu ndo glaubt, daB die innere Sekretion der Ovarien 
die Seltenheit der Paralyse bei der Frau bedinge. 

Veranderungen der Hoden haben Venturi, Marchand und Schmiergeld 
beschrieben; es handelt sich zumeist um sklerosierende Prozesse mit Destruktion 
des generativen Epithels und gelegentlicher Wucherung der Zwischensubstanz. 
Parhon berichtet liber 5 Falle; er fand ahnliche Verhaltnisse und eine Anhaufung 
lipoider Stoffe in den interstitialen Zellen. 

Das Pankreas zeigt nach Schmiergeld nur geringe Veranderungen (Skle- 
rose); nach Laignel - Lavastine sind die Langerhansschen Inseln groB, 
die GefaBe erweitert, was Parhon nicht bestatigen kann. 

Den EinfluB der Syphilis auf verschiedene innersekretorische Organe be- 
handelt Delpy in seiner Th&se (1911); derartige Untersuchungen waren — wenn 
man dem Gedanken der „Umstimmung“ des Gesamtorganismus durch die Syphilis 
Raum geben will — in groBerem Umfange sehr erwiinscht. 

Delpy findet, daB zu Ende der sekundaren Poriode zuweilen Schilddrusc n- 
schwellungen mit einem der Basedowschen Krankheit sehr ahnlichen Svndrum 
auftreten konnen; gerade diese Erscheinung scheint diesem Autor zufolge einer 
Tabes nicht selten vorauszugehcn. 

Damit ware die Aufzahlung der Arbeiten liber Organveianderungen 
bei der progressiven Paralyse beendet. Wenn man schnn zugeben muB, 
daB sieh aus all den diveigenten Daten keineilei pathologiseh-ana- 
tomisches Gesamtbild der progressiven Paralyse entwiekeln laBt. so 
ist doch himviederum unveikennbar, daB zahlieiche Anzeichen fiir ( in 
tatsachliches Mitei griffensein des ganzen Organ ism us bestehen, also die 
die Annahme einer Allgemeinerkrankung auch durch diese Organbe- 
funde entschieden nahe gelegt wild. 

In welcher Weise die Gehiinkrankheit und die Organveianderungen 
zusammenhangcn, kann man derzeit nicht bestimmen. Es ist vc 11- 
koinmen vcrfriiht, irgendc-ine Abhangigkeit konstruieren zu wollen. 

Auch sind wir nicht in der Lage zu unterseheiden, wieviel von 
den beschriebenen Lasionen der inncien Organe der Kachexie und 
dem Marasmus, in dem viele (aber nicht alle) Paralytiker sterbon, 
zuzusehreiben ist, und wieviel auf Reclmung des Krankheitsprozesses 
selbst kommt. Auch inwieweit die uberstandene Syphilis an der Ent- 
stehung aller dieser Veriinderungen bcteiligt ist, diirfte sich de?zcit 
nicht entscluiden lassen. 

Um so weniger ist es begreiflicherweise mbglich, die eventuelle patho- 
genetisehe Bedeutsamkeit der einen odor der anderen Lasion oder des 
Zusammenwirkens mchrcrer zu erkennen. Es ist auch vorderhand nicht 
be kann t, inwieweit eine chronische Erkrnnkung des Zentralnerven- 
systems auf die Struktur und Eunktion der verschiedenen Organe riiek- 
wirken kann. Teh eriimere aber damn, daB Ceni durch Verletzungen 
und Exstirpationen von gewissen Gehimanteilen histologisch charakte- 
risierbare Lasionen an don Hoden (bei Hilhnen) erzeugt haben will. 
Jedenfalls ist die Frnge nicht so weit geklart, daB sieh irgendwelehe 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




I'ntersudiuiiLien tlber <lon Stoffweehsel bei protrressiver Paralyse. III. 61 

Schliisse daraus ziehen lieBen. Es sind daher auch die verschiedenen 
geauBerten Anschauungen iiber die Rolle der Leber, der innersekre- 
torischen Organe usw. in der Pathogenese der progressiven Paratyse 
in den Tatsachen gar nicht begriindet, und es eriibrigt sich wohl, diese 
Hypothesen einzeln durchzusprechen. 

C. Die trophischen Storungen. 

Anhangsweise soli hier noch — ohne daB Vollstandigkeit zu lx*- 
anspruchen ware — iiber einige klinische Beobachtungen berichtet 
werden, die gemeinhin als trophische Storungen bezeichnet werden. 
Es soli dabei abgesehen werden von der mehrfach — zuerst wohl von 
Joffroy — beschriebenen Entwicklungshemmung bei juveniler Para¬ 
lyse: Persistenz der Epiphysenfugen, korperliches Zuriickbleiben usw., 
weil ahnliche Bilder bei Heredosyphilis auch ohne das Hinzutreten der 
Paralyse beobachtet werden. 

Zu den trophischen Storungen ziihlt zunaehst die schon erwahnte 
Knochenbriichigkeit bei Paralyse und bei Tabes. Hieriiber die Literatur, 
die ohnehin mehrweniger nur Kasuistik enthalt, aufzufiihren, diirfte 
wohl nicht notwendig sein. Ebenso bedarf es nur eines Hinweises auf 
die Arthropathien bei Paralyse und Tabes. 

Femer werden Hauterkrankungen verschiedener Art beschrieben: 
Herpetiforme Eruptionen, echter Herpes zoster (der wohl auf entziind- 
lichen Prozessen in den Spinalganglien beruhen diirfte), bullose Ab- 
losungen der Epidermis u. a. m. Es ist, da genaue dermatologische 
Untersuchungen nicht vorliegen und auch, soweit mir bekannt, keiner- 
lei histologische Befunde erhoben worden sind, sehr schwer zu zeigen, 
wann es sich bei diesen Beobachtungen um echte Dermatosen, wann 
um akzidentelle Lasionen und wann um wahre trophische Storungen 
gehandelt hat. 

Endlich sind noch zu nennen: Ausfall der Ziihne, Haare und Nagel, 
Veranderungen der letzteren und das Mai perforant. 

Fur die Hypothese der Allgemeinerkrankung hatten derlei, selbst 
sichergestellte Befunde, ohnehin keine Bedeutung. Vielmehr konnten 
sie der Lehre von dem Einflusse des erkrankten Zentralnervensystems 
auf den Gesamtorganismus als Stiitze dienen, welche Auffassung ja 
der erstgenannten Theorie keineswegs widerspricht. Denn es konneu 
sehr wohl beide Arten der Abhangigkeit — wie hochst wahrschein- 
lich — nebeneinander bestehen. 

III. Plan und Methodik der Yersuche. 

Wie aus der vorstehenden t)bersicht iiber die Literatur des Stoff- 
wechsels bei der progressiven Paralyse hervorgeht, zeigen sich wohl 
hier und da Andeutungen, die auf tiefgreifende Veranderungen hin- 
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weisen; doch sind wir weit von einer detaillierten Kenntnis dieser Sto- 
rungen entfemt und konnen ein allgemeineres Verstandnis von deren 
Wesen und ihrer Beziehung zu dera Rrankheitsbilde einstweilen iiber- 
haupt nicht erhoffen. 

Es schien mir daher angebracht, moglichst umfangreiche Stoff- 
wechselversuche an Paralytikem vorzunehmen, um zunachst Klarheit. 
dariiber zu erlangen, ob sich konstante und charakterisierbare Alte- 
rationen des Chemismus wiirden auffinden lassen. 

Deraentsprechend beanspruchen die im nachstehenden mitzu- 
teilenden Untersuchungen, wie ich schon hier ausdriicklich betonen 
will, durchaus nicht, eine der progressiven Paralyse eigentiimliche 
oder gar eine den KrankheitsprozeB bildende oder erklarende Stoff- 
wechselerkrankung aufzudecken. Es handelt sich vielmehr einzig und 
allein um die Beantwortung der Frage: 1st bei der progressiven 
Paralyse der Stoffwechsel iiberhaupt gestort? 

Ich habe daher auch von alien Komplikationen der Versuche, wie 
Einfiihrung verschiedener Nahrung, korperfremder Substanzen, Ein- 
schaltung von Inanitionsperioden usw. vollkommen abgesehen. Der- 
artige Untersucliungen sind hochst wertvoll und geeignet, uns weitere 
interessante und aufkliirende Resultate zu liefern; sie vermogen dies 
aber nur dann, wenn sie sich auf die Kenntnis des Stoffwechsels olme 
derartige komplizierende Einfliisse stiitzen konnen. 

Darum habe ich mich auch gar nicht bemiiht, den Stoffwechsel 
des paralytischen Anfalles zu untersuchen. Wenn auch zweifellos der 
Anfall eine wesentliche Erscheinung des Krankheitsprozesses ist und 
daher vielleicht der Stoffwechsel in einer Anfallsperiode besondere 
Alnveichungen aufweisen kormte, so ist anderseits zu bedenken, daB mit 
deni Krampfanfall vielerlei Veranderungen gesetzt werden komien, die 
die eigentlich der Krankhcit angehorenden zu verdecken imstande sein 
mbchten. Insbesondere gilt dies von der postparoxysmalen Periode. 

Alle diese Erwagungen haben mich veranlaBt, meine Aufmerksain- 
keit dem Stoffwechsel der moglichst unkomplizierten Phasen der pro¬ 
gressiven Paralyse zuzuwenden. Ich habe daher auch nicht besondere 
auffallende Zustandsbilder untersucht, sondern meine Versuchspersonen 
tunlichst unter den Kranken, die in keiner Weise vom Tvpus der Mehr- 
heit abwichen, ausgewiihlt. Eine Ausnahme macht vielleicht der Fall IV; 
doch scheint mir derselbe, wie man der weiter unten mitgeteilten Kran- 
kengescltichte entnehmen kann, eigentlich nur reclit haufige Erechei- 
nungen in gesteigertem MaBe darzubieten. 

Hingcgen war ich bemuht, den Stoffwechsel der Kranken in mbg- 
lichster Vollstandigkeit zu untersuchen. Es wurden daher folgende 
Bestimmungen vorgenommen: Gesamtstickstoff des Hames und Kotes, 
Harnstoff, Ammonink. Aminostickstoff, Harnsaure und Purinbasen des 
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Hames rind (manchmal) Purinstoffe der Faeces, Phosphorsaure und 
organisch gebundener Phosphor des Hames, Schwefelsaure vmd Ge- 
samtschwefel, Indikan, Glykuronsaure, Kreatin und Kreatinin; ferner 
wurden einigemale die Oxyproteinsaurefraktion, der Atherextrakt des 
Stuhles und die darin enthaltene Phosphorsaure und die Phenole des 
Hames bestimmt. 

Einige Versuche wurden auBerdem liber den Cholesterin- und 
Phosphatidgehalt des Blutes und dessen Reststickstoff angestellt. 

Erne Untersuchung, Uber die in einem besonderen Abschnitte be- 
richtet werden soil, befaBte sich mit den basischen Verbindungen des 
Hames; es wurden die mit Phosphor wolf ramsaure fallbaren Basen 
genauer studiert. Fur die Durchfiihrung dieser Versuche wurden mir 
die Mittel von der Kgl. Bayerischen Akademie der Wissenschaften 
zur Verfugung gestellt; nur dadurch war es moglich, die fiir die ge- 
nauere qualitative und quantitative Untersuchung notwendigen Mengen 
an Phosphorwolframsaure, Silbernitrat, Platin- und Goldchlorid zu 
beschaffen. Ich mochte es nicht unterlassen, auch an dieser Stelle 
der Koniglichen Akademie und ihrem Presidium fur die rjiir zuteil ge- 
wordene Unterstutzung ergebenst zu danken. 

Die Versuchspersonen wurden durchwegs mit purin- und kreatin- 
freier Kost emahrt (Milch, Reis, Mehl, Butter, Eier, Zucker). Zum 
Studium des exogenen Purinstoffwechsels wurden 10 g Natrium nucleini- 
cura (Merck) zugelegt; das Praparat wurde morgens, in Milch gelost, 
verabfolgt. 

Das Korpergewicht wurde taglich vor dem Fruhstuck und nach 
deni morgendlichen Harnlassen bestimmt. Die nebst der vorgeschritte- 
nen Kost zugefiihrten Fliissigkeitsmengen wurden genau gemessen. Die 
Abgrenzung des Hames geschah uni 6 Uhr morgens. 

Die Harnportionen wurden stets frisch gelassen in den Eisschrank 
gebracht und erst am Morgen des folgenden Tages mit Beginn der 
Analyse vereinigt. Kauffmann hat es vorgezogen, die Harne unter 
Zusatz konservierender Substanzen (Thymol, Chloroform) bei Zimmer- 
temperatur aufzubewahren. Er meint, daB bei dem langcren Stehen 
im Eisschranke aus konzentrierten Harnen Harnsaure sich an den Ge- 
faQwanden ausscheide, die so der Bestimmung entgehe. Diesem Ubel- 
stande ist aber leicht dadurch abzuhelfen, daB man die GefaBe mit etwas 
erwarmtem Harne auswascht. Der Stulil wurde mittels Kohle oder 
Karmin abgegrenzt. Zur Bestimmung der einzelnen Stoffe kamen fol- 
gende Methoden zur Anwendung. 

Der Stickstoff wurde nach Kjeldahl bestimmt, und zwar in der 
Milch, dem Reis usw., der Nahrung und im Stuhle unter Zusatz von 
Quecksilber, im Harne — in 5 ccm — unter Zusatz von Kupfer- und 
Kaliumsulfat. Bei Anwendung von Quecksilber wurde zur Destination 
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nach dem Vorschlage von Neuberg xanthogensaures Kalium zuge- 
geben. Titriert wurde — wie fiberhaupt — mit 1 / 10 n-Natronlauge. 
Alle Bestimmungen wurden, wenn nicht ausdriicklich das Gegenteil 
bemerkt ist, doppelt ausgefiihrt. 

Der Harnstoff wurde teils nach Morner-Sjoquist (Modifikation 
nach Folin), teils nach Pfliiger - Bleibtreu in 50 ccm des Harnes 
bestimmt. Beide Methoden ergaben, wie viele Parallelversuche lehrten, 
gut ubereinstimmende Werte; SpieB hat mit der Phosphorwolfram- 
saurefallung nach Pfliiger - Bleibtreu bekanntlich etwas niedrigere 
Zahlen als nach Morner - Sjoquist gefunden; die Differenz soli 0,09 bis 
0,19% betragen; ein Unterschied also, der kaum ins Gewicht fallt. In 
Parallelversuchen, die ich angestellt habe, fand ich die durchschnitt- 
liche Differenz 0,1%, niemals eine iiber 0,15%. Der Grund, warum ich 
schlieBlich der Pfliiger - Bleibtreu - Schdndorffschen Methode den 
Vorzug gegeben habe, liegt darin, daB sich bei den Harnen der Paraly- 
tiker eine Vermehrung der mit Phosphorwolframsaure fallbaren Stick- 
stofffraktion ergeben hatte. Da von vornherein die Moglichkeit nicht 
auszuschlieBen war, daB manche dieser fallbaren Substanzen in Alkohol- 
ather loslich sein konnten, schien mir die Methode nach Morner- 
Sjoquist w'eniger empfehlenswert. Bei der Bestimmung des Ammoniaks 
und des Aminostickstoffes folgte ich im wesentlichen den Angaben von 
Frey und Gigon. Das Ammoniak wird nach dem Vorgange von 
Spiro u. a. aus dem alkalisch gemachten Harne mittels eines kraftigen 
Luftstromes ausgetrieben. Es wurden je 50 ccm Ham mit 1,5 g Barvt- 
hydrat versetzt und durch langere Zeit (mindestens 6 Stunden) Luft 
hindurchgesaugt. Wenn ich nicht mit Fuchs iibereinstimme, der nooh 
nach 6 und 8 Stunden eine Zunahme des iibergetriebenen Ammoniaks 
bei wciterer Durchliiftung zu finden angibt, so kann ich andererseits 
auch nicht der Behauptung von Frey und Gigon beipflichten, daB 
schon nach 2 Stunden das Ammoniak quantitativ entfernt sei. Versuche, 
die ich und die Herr Kempner in dem Laboratorium der Klinik ange¬ 
stellt haben, zeigten, daB nach 4—5 Stunden die Ubertreibung des 
Ammoniaks beendet ist. Vorsichtshalber wurde der Versuch stets fiber 
6 Stunden ausgedehnt. Die Formoltitration geschah genau nach Frey 
und Gigon. DaB durch die langerdauernde Eimvirkung des Barium- 
hvdroxyds das Rcsultat nicht beeinfluBt wild, wurde durch besondere 
Versuche, die sich fiber 12 und 24 Stunden erstreckten, festgestellt. 

Die Harnsiiure und die Purinbasen wurden nach Krfiger - Schmid 
bestimmt . Es wurden dazu bei einer 1600 ccm fibersteigenden Tages- 
menge des Harnes 400 ccm, sonst der 4. Teil der Tagesmenge bentitzt. 
Die Harnsiiure wurde nach Kjeldahl bestimmt, die Purinbasen als 
Kupferoxydulverbindungen gefallt. Es empfiehlt sich meiner Erfahrung 
nach, dc*n ersten Kupfernicderschlag erst nach dem Erkalten zu filtrieren 
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und zum Zuruckspritzen in den Kolben moglichst heiBes Wasser zu ver- 
wenden. Die Methode gibt konstante und, wie auch J. Hefter be¬ 
sts tigt, verlaBliche Werte. Die Purinbasen machen nach Brugsch und 
Schittenhelm sowie Frank und Schittenhelm 7,07—11,56% des 
Gesamtpurinstickstoffes aus. Diese Zahlen beziehen sich auf die en- 
dogenen Purine. Bei zwei korperlich und geistig Gesunden (Unter- 
suchungsgefangenen) erhob ich folgende Werte fur die endogenen Purine: 

Purinbasen* 

Harnsaure-N N % desGes.-Purin-N Ges.-Purin-N 

1. 0,1085 0,0067 7,42% 0,1172 

2. 0,0937 0,0106 10,33% 0,1045 

Diese Werte stehen mit denen der genannten Autoren in guter t)ber- 
einstimmung, so daB man wohl die Methode von Kruger - Schmid 
als die geeignetste ansehen darf. Die Purinbasen des Stuhles wurden 
nach AufschlieBung mit Schwefelsaure, EnteiweiBung mit Essigstiure 
unter Zusatz von Oxalsaure mit Kupfersulfat und Natriumbisulfit ge- 
fiillt (Kruger - Schittenhelm). Den Angaben der Autoren zufolge 
werden taglich etwa 0,05—0,2 g Basenstickstoffe ausgeschieden. Da die 
Werte bei den Kranken nicht anders ausfielen, so habe ich keine Normal- 
versuche angestellt. 

Das Kreatinin und Kreatin wurden colorimetrisch im Autenrieth- 
KSnigsbergerschen Colorimeter bestimmt. Die genaue Beschreibung 
der Methode findet sich bei Autenrieth und Muller. Das Colorimeter 
wurde mittels einer Losung von Kreatinin - Merck (bei 110° zur Ge- 
wichtskonstanz getrocknet) geeicht. 

Die Phosphorsaure wurde in iiblicher Weise mit Uranacetat titriert. 
Der Gesamtphosphor wurde nach A. Neumann bestimmt, d. h. es 
wurden 20—25 ccm Ham mit Schwefelsaure und Ammoniumnitrat ver- 
ascht und die entstandene Phosphorsaure mit Uran titriert. (Eine ge¬ 
naue Beschreibung siehe bei S. Frankel in Neubergs Sammelwerk: 
Der Ham, S. 145.) 

Die anorganisch gebundene und die Atherschwefelsaure wurden in 
bekannter Weise mit Chlorbarium direkt und nach AufschlieBen mit 
Salzsaure am Wasserbad gefallt. Der Gesamtschwefel wurde teils durch 
Veraschen mit rauchender Salpeterssiure, teils mit Natriumsuperoxyd 
nach Abderhalden - Pringsheim als Schwefelsaure bestimmt. 

Ich mOchte hier auf eine bequeme und meiner Erfahrung nach ver- 
liiBliche titrimetrische Methode zur Bestimmung der drei Schwefelfrak- 
tionen aufmerksam machen, die von E. Freund herriihrt und von 
S. Frankel (1. c. S. 143) mitgeteilt wird. 

Man vereetzt 25 ccm Ham mit 8 Tropfen einer 1 proz. wiisserigen Losung 
von abzarinsulfonsaurem Natron, titriert mit x / 4 n-Salzsiiurc bis zum Auftretcn 
einer Orangefarbung und vereetzt mit */io des Volums 5 proz. Essigsauie, worauf 
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die Farbe wieder in Qelb umschlagt. Nunmehr titriert man mit einer Losung 
von Bariumacetat bis zu neuerlicher Rotfarbung; die Losung enthalt 12,74 g 
im Liter; es entspricht 1 ccm 0,004 g SO s . Durch Entnahme einer Probe, die 
man mit einem weiteren Tropfen der Bariumacetatlosung vereetzt, uberzeugt 
man sich, daB die Rotfarbung nicht mehr zunimmt. SchlieBlich filtriert man 5 ecm 
ab und versetzt eine Halfte des Filtrates mit einigen Tropfen der essigsauren 
Barytlosung, die andere mit einigen Tropfen einer 0,1 proz. Losung von Natrium- 
sulfat; hierdurch erfahrt man, ob alle Sulfate gefallt sind oder ob Bariumaeetat 
im UberschuB vorhanden ist. Die verbrauchte Menge von Bariumacetat gestattet 
die Berechnung des Sulfatschwefels. 

50 ccm Ham werden mit 5 ccm 20 proz. Salzsaure am Wasserbade auf ein 
Fiinftel des Volumens eingeengt, mit 8 Tropfen einer 10 proz. Tanninlosung ent- 
farbt 1 ), mit reiner Kalilauge neutralisiert, filtriert, auf 100 ccm aufgefiillt. In 
der Halfte des Filtrates wird unter Zusatz von 8 Tropfen der Losung von alizarin- 
sulfonsaurem Natrium die Bestimmung wie oben ausgefiihrt. Durch Subtraktion 
des ersten Wertes von dem nunmehr erhaltenen erfahrt man die Menge der Ather- 
schwefelsaure. Weitere 50 ccm Ham werden mit je 10 ccm einer 20 proz. Losung 
von Natriumcarbonat und von Ammoniumnitrat versetzt und verascht, der 
Riickstand in Salzsaure und Wasser gelost, mit 16 Tropfen der Indikatorlosung 
versetzt und nach Neutralisieren mit Natriumcarbonat auf ein bestimmtes Vo- 
lumen aufgefiillt, worauf in einem aliquoten Teil die Titration vorgenommen 
wird. Die drei Bestimmungen ergeben also dert Sulfatschwefel, den Sulfat- und 
Atherschwefelsaureschwefel und den Gesamtschwefel. 

Bei einiger t)bung gibt die Methode sehr gut ubereinstimmende 
Resultate und erlaubt ein schnelleres Arbeiten als die gewichtsanaly- 
tischen Bestimmungsmethoden. l)ber die Brauchbarkeit der Freund- 
Hchen Methode mogen folgende Zahlen orientieren; die Werte sind als 
S0 3 und fur die Tagesmenge berechnet: 

Gesamtschwefel Sulfatschwefelsaure Atherschwefelsaure 

nach nach Schulz- nach gewichts- nach nach 

Freund Konschegg Freund anatytisch Freund Salkowski 

2,532 2,530 2,035 2,033 0,256 0,255 

Die Werte stimmen demnach sehr gut iiberein. Allerdings bedarf es 
groBerer t)bung, um diese Genauigkeit zu erzielen. Das Indikan wurde 
mit Kaliumpermanganat nach dem Vorgange von Wang - Maillard 
als Indigo titriert. Bekanntlich gibt diese Methode keine sehr befnedi- 
genden Resultate. Die colorimetrischen Methoden, insbesondere die 
jiingst von Autenrieth und Funk angegebene, scheinen zuverlassiger 
zu sein. Immerhin dtirften die Ergebnisse der Titration hinlanglich 
genau sein, da es sich zumindest bei der gegenwartigen Untersuchung 
nicht um die Frage der Indikanbildung handelt. Parallelbestimmungen 
geben iibrigens ganz gute Ubereinstimmung (Fehler von 1,5—2%). 

Die Phenole wurden nach Kossler und Penny (Modifikation von 
Neuberg) destilliert und mit Jod titriert. Einige Versuche ergaben 
keinen wesentlichen Vorteil der Mosslerschen Versuchsanordnung. 

Die Oxjqiroteinsauren wurden nach Salomon und Saxl bestimmt. 

*) Bei phenolreichen Harncn benotigt man etwas mehr Gerbsaure. 
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Die Glykuronsaure laBt sich ziemlich genau nach dem Ausfalle der 
Tollensschen Naphthoresorcin-Salzsaurereaktion abschatzen; wo es 
angangig war, habe ioh aber die Destination derselben und Bestimmung 
des Furfurol-Phloroglucids vorgezogen. Die Methode und der Apparat 
sind bei C. Tollens genau beschrieben und abgebildet. 

In parenthesi mochte ich hier bemerken, daB es mir niemals ge- 
lungen ist, mit Hilfe der von C. Neuberg angegebenen Methode zur 
Oberfuhrung der Glykuronsaure in Zuckersaure durch Oxydation mittels 
Broms brauchbare Resultate zu erzielen. Woran dies liegen mag, kann 
ich nicht entscheiden. 

Abgesehen von den aufgezahlten quantitativen Untersuchungen wur- 
den selbstverstandlich eine Reihe qualitativer Proben vorgenommen. 
Auf EiweiB wurde nicht nur mit der iiblichen Kochprobe und Essigsaure- 
Ferrocyankaliumreaktion gepriift, sondern stets auch die Fallungs- 
probe mit Spieglerschem Reagens angestellt; zum Zuckernachweis 
diente die Fehlingsche Probe und der Versuch der Darstellung des 
Phenylglukosazons. 

Besondere Aufmerksamkeit war mit Riicksicht auf die Befunde 
Kauffman ns dem Nachweise von Aceton und Acetessigsaure zuzu- 
wenden. Neben der gebrauchlichen Legalschen Probe bediente ich 
mich zum Acetonnachweise der Reaktion mit Salicylaldehyd und 
Kaliumhydroxyd nach Frommer; diese Reaktion zeigt nach ihrem 
Entdecker noch mit 0,001 mg Aceton in 8 ccm Haro, nach Behrisch 
noch bei einem Acetongehalt von 0,001% deutliche Resultate. Auch 
Embden (Handb. d. biochem. Arbeitsmethoden) hebt die Empfind- 
lichkeit der Reaktion hervor. 

Jedenfalls beweist der negative Ausfall der Reaktion, daB irgend 
betrachtliche Mengen an Aceton nicht vorhanden sein konnen. Man 
versetzt 10 ccm Haro mit 1 g festem Atzkali und 10 Tropfen einer 
alkoholischen Lbsung von Salicylaldehyd und warmt auf 70° an; bei 
Anwesenheit von Aceton entsteht an der Beriihrungsstelle beider Schich- 
ten ein purpurroter Ring. In zweifelhaften Fallen empfiehlt es sich, 
eine kleine Menge Haro abaudestillieren und im Destillat die Probe 
zu wiederholen. 

In jedem Haro wurde der Ausfall der Diazoreaktion und der Ehr- 
lichschen Aldehydprobe (p-Dimethylaminobenzaldehyd) sowie der Uro- 
bilinreaktion festgestellt. 

Nun ist es naturlich, daB die oben aufgezahlten Bestimmungen und 
Reaktionen noch lange nicht einen vollstandigen Stoffwechselversuch 
darstellen. Es ist aber einem einzelnen Arbeiter nicht moglich, alle 
Untersuchungen gleichzeitig durchzufiihren. 

Mit Absicht habe ich Aciditatsbestimmungen des Harnes unterlassen, 
weil die einfachen Methoden doch recht unsichcre Ergebnis.se liefern 
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und die exakten, von denen die Indikatoremnethode Friedenthals 
zunachst in Betracht kommen diirfte, besondere Obung und mehr Zeit 
beanspruchen, als neben den anderen Analysen mir zu Gebote stand. 

Da ich meine Untersuchungen fortzusetzen hoffe, sollen die ver- 
schiedenen Liicken nach und nach ausgefullt werden. 

Einige Bestimmungen, die nicht bei alien Versuchen vorgenommen 
wurden, sind hier nicht aufgezahlt worden, sondern sollen spater bei 
Darstellung der Versuchsresultate angefuhrt werden; dies gilt insbe- 
sondere von der Untersuchung des Blutes. 

Ober einige Bestimmungen des Aminostickstoffes benchtet Kemp- 
ner; die Ausscheidung der fluchtigen Fettsauren und deren Verhalten 
bei Verfutterung im Paralytikerorganismus bildeten den Gegenstand 
der II. Mitteilung dieser Reihe. 

SchlieBlich sind einige Worte notwendig iiber die gewahlte Dar- 
stellung der Versuchsresultate. 

Da ich einerseits, wie schon bemerkt, ganz ,,gew6hnliche“ Falle zu 
meinen Versuchspersonen genommen habe, glaube ich von einer aus- 
ftihrlichen Wiedergabe der Krankengeschichte absehen zu konnen; an- 
dererseits liegt es mir auch feme, jetzt schon zwischen etwaigen Schwan- 
kungen der Stoffwechselvorgange und den Verariderungen im Zustands- 
bilde der Kranken irgendeinen Zusammenhang ableiten zu wollen. Ich 
glaube, es ist durchaus verfriiht, eine gelegentliche bedeutendere Ab- 
weichung von der Norm — etwa eine Verminderung der Hamstoffaus- 
scheidung — mit dem Hinweis auf Erregung, Angst oder Depression 
erklaren zu wollen. Ich habe durchaus den Eindruck, als ob derartige 
Zusammenhange in der tiberwiegenden Mehrzahl der Falle mehr oder 
weniger willkurlich konstruiert seien; wenigstens habe ich die Erfahrung 
gemacht, daB man bei einigem guten Willen fiir jede Abweichung auf 
dem Gebiete des Stoffwechsels irgendeine Anderung im Zustandsbilde 
verantwortlich machen kann; daB aber auch auf der anderen Seite, 
wenn man darauf achtet, anscheinend ganz gleichartige Schwankungen 
des klinischen Bildes auftreten konnen, ohne daB parallele Verschiebun- 
gen der chemischen Vorgange zu entdecken waren. 

Nur dort, wo es sich um besondere dauernde Zustande handelt oder 
das Gesamtbild eine wesentliche Anderung aufwies, soil dies vermerkt 
werden. 

Einige Wiederholungen werden sich nicht vermeiden lassen. Es wird 
notwendig sein, in dem zusammenfassenden Abschnitte das oder jenes, 
das schon bei den einzelnen Stoffwechselversuchen gesagt wurde, noch 
einmal zur Sprache zu bringen. 

In der Darstellung des einzelnen Versuches habe ich vorgezogen, 
nicht die einzelnen Tage zu analysieren, sondern die Einzelgebiete des 
Stoffwechsels. Der Gang der verschiedenen Ausscheidungen ist in Kur- 
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ven so weit ala tunlich graphisch dargestellt. Erst der Gesamtuberblick 
liber den Versuch wird dann zeigen, ob vielleicht vorhandene Abweichun- 
gen auf den einzelnen Gebieten miteinander zusammenhangen und 
parallel gehen. 

Diesen Uberblick der wechselseitigen Abhangigkeiten sollen die am 
Schlusse beigegebenen synoptischen Tabellen erleichtern; ich habe in 
denselben die gesamten Resultate in absoluten und prozentualen Werten 
eingetragen. Ich veroffentliche diese Tabellen, weil es mir erwtinscht 
zu sein scheint, daB jeder Nachpriifer die naekten Zahlen ohne die von 
mir gegebene Deutung vor Augen haben kann. 

IV r Versuchsprotokolle. 

A. Stoffwechselversuche. 

Versuch 1. 

Die Ver8uchsper8on war ein 46 Jahre alter, an progressiver Paralyse 
erkrankter Mann. Die Diagnose war klinisch und serologisch sicher- 
gestellt. Weder der korperliche, noch der psychische Befund bieten 
irgendwelche Besonderheiten. Der Kranke hat vor 17 Jahren Lues 
akquiriert; die Psychose war nach Aussage der Ehefrau erst kurz vor 
der Aufnahme manifest geworden, klinisch aber sehr ausgepragt. 

Nach einer dreitagigen Vorperiode begann der Stoffwechselversuch 
am 18. Mai 1911. 

Der Kranke wog zu Beginn des Versuches 73,2 kg; er war vollkom- 
men ruhig und lag andauemd zu Bett. Nach der ublichen Berechnung 
waren ihm demnach, um eine genugende Ernahrung zu gewahrleisten, 
30 Calorien und etwa 1,5 g EiweiB oder 0,2 g Stickstoff pro Kilogramm 
Korpergewicht zu verabfolgen. Die von dem Kranken willig genommene 
Kost hatte folgende Zusammensetzung: 


g Stickstoff Calorien 

Milch.com 2225 11,80 1256,5 

Eier.g 90 0,18 150,0 

Reis ... . . g 40 . 0,40 142,8 

Butter.g 40 — 216,0 

Zucker.g 40 — 40,0 

WeiBbrot.g 200 2,20 530,0 

Mehl.g 40 0,64 142,8 

Zusammen.15,22 2478,1 


Es ist also sowohl die Calorienzahl wie die Stickstoffzufuhr reichlich 
bemessen; der Kranke hatte an den Vortagen durchschnittlich 15—16 g 
Stickstoff mit dem Harne ausgeschieden, welcher Wert der Berechnung 
zugrunde gelegt war. Es war mir darum zu tun, irgendwelche starke 
Anderungen der Stickstoffzufuhr zu vcrmeiden. 
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Die folgende Tabelle I orientiert nun fiber den Verlauf der Stick- 
stoffausscheidung, den Gang des Kbrpergewichtes, die Menge und das 
spezifische Gewicht des Hames, sowie liber die aufier der vorgeschrie- 
benen Kost aufgenommenen Fliissigkeitsquanten. 


Tabelle I. 


Ver- 

auchs* 

tag 

Kdrper* 

gewicht 

Harn- 

menge 

Spexi- 

flsches 

Gewicht 

Aufge- 

nommene 

Fltisaig- 

keit 

Harn- 

stickatoff 

Kot- 

stickxtoff 

Gesamt- 

stickstoff 

Stick* 

stoff- 

zufnhr 

Stick* 

etoff- 

bilanz 


Vorperiode. 


i 

73,4 

1510 

1,015 

750 

14,0790 

1,4021 

15,4811 

15,22 

—0,26 

2 

73,3 

1100 

1,021 

650 

15,4164 

1,4021 

16,8185 

15,22 

—1,59 

3 

73,0 

1310 

1,018 

750 

18,1383 

1,4021 

19,5404 

15,22 

—4,32 

4 

73,7 

1200 

1,017 

850 

18,5497 

1,4021 

19,9518 

15,22 

—4,73 

5 

73,7 

— 

— 

750 

— 

1,4021 

— 

15,22 

— 

6 

73,8 

1530 

1,015 

750 

16,5969 

1,3965 

17,9934 

15,22 

—2,77 

7 

73,7 

1285 

1,017 

500 

15,7253 

1,3965 

17,1218 

15,22 

—1,90 

Mittel 

73,5 

1322 

1,018 

715 

16,4176 

1,4005 

17,8181 

15,22 

—2,60 


Nucleinperiode. 


8 

9 

10 

73,6 

74,3 

74,3 

1270 

1560 

2000 

1,017 

1,015 

1,012 

1450 

600 

750 

22,3176 

18,5360 

15,6032 

1,5021 

1,5021 

1,5021 

23,7141 

20,0381 

17,1053 

16,57 

15,22 

15,22 

-7,14 
—4,82 
—1,89 

Mittel 

74,0 

1610 

1,015 

933 

18,8189 

1,5021 

20,3210 

15,67 

—4,65 


Nachperiode. 


11 

74,3 

1490 

1,015 

750 

15,7500 

1,5021 

17,2521 

15,22 

—2,03 

12 

73,7 

1250 

1,017 

750 

16,4010 

1,5021 

17,9031 

15,22 

—2,68 

13 

74,0 

1100 

1,021 

800 

16,4212 

1,4103 

17,8315 

15,22 

—2,61 

14 

74,6 

1160 

1,021 

800 

17,8945 

1,4103 

18,3048 

15,22 

—3,08 

15 

75,0 

1550 

1,015 

900 

17,9365 

1,4103 

19,3468 

15,22 

-4,12 

Mittel 

74,3 

1310 

1,019 

800 

16,8806 

1,4470 

18,1272 

15,22 

—2,90 

Mittel 

73,4 

1360 

1,017 

790 

17,0953 

1,4363 

18,4215 

15,31 

—3,11 


In dieser Tabelle sind die nucleinfreien Perioden als Vor- und Nach¬ 
periode von der Nucleinperiode geschieden. Wiewohl nur an einem 
Tage Nucleinsaure der Kost zugelegt wurde, war es notwendig, infolge 
der weiter unten zu besprechenden Erscheinungen und insbesondere der 
Verzogerung der exogenen Purinausfuhr die Nucleinwirkung auf drei 
Tage zu veranschlagen. In der untersten Horizontalreihe erscheinen 
die Durchschnittswerte fur den ganzen Versuch. 

Die graphische Darstellung der in obenstehender Tabelle verzeich- 
neten Verhaltnisse findet sich weiter unten als Fig. 1. 

Das Natrium nucleinicum enthalt, wie mir die chemische Fabrik E. Merck 
in Darmstadt auf Grund neuerlicher Analysen mitteilte, 13,5% Stickstoff und 
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7.5° 0 Phosphor. Eine von mir ausgefiihrte Analyse ergab fur den Stickstoffgehalt 
13,48% (nach Kjeldahl bestimmt). 

0,1236 g Substanz verbrauchen 11,9 ccm Vio n -Saure, enteprechend 
0,01666 g Stickstoff. 

Eine Zulage von 10 g nucleinsaurem Natrium bedeutet demnach eine solche von 
1,348 g Stickstoff. 

Schon ein Blick auf die Tabelle und noch deutlicher einer auf die 
Kurven der Fig. 1 lehrt, daB die Stickstoffausscheidung ganz ungleich- 
maBig erfolgt. Die Resorption der stickstoffhaltigen Nahrungsbestand- 
teile ist eine gute, wie sich aus dem Stickstoffgehalte des Kotes ergibt, 
der — vollkommen der schlackenarmen Nahrung entsprechend — 
niedrig ist. Das Mittel betragt 1,4363 g Stickstoff in 24 Stunden und 
wesentbche Abweichungen von diesem Durchschnittswerte sind nicbt 
zu verzeichnen. 

Samtliche UnregelmaBigkeiten der Gesamtstickstoffausscheidung fal¬ 
len demnach dem mit dem Harne ausgeschiedenen Anted zur Last. 
Sehen wir einstweilen von der auf die Zulage der 10 g nucleinsaures 
Natrium folgenden und ubrigens durch deren Stickstoffgehalt nicht ge- 
deckten Steigerung der Stickstoffausfuhr am 8. und 9. Versuchstage ab 
und auch von der relativ niedrigeren Stickstoffzahl des 10. Tages, so 
ergibt sich, daB die Stickstoffausscheidung zwischen 15,4811 und 
19,9518 g, der Harnstickstoff zwischen 14,0790 und 18,5497 g schwankt, 
ein Verhalten, das von dem normalen vollkommen abweicht. 

Es geht nicht an, den niedrigen Stickstoffwert des 1. Versuchstages 
auf eine noch ungeniigende Anpassung an die Kost des Versuches auf- 
zufassen, weil, wie bemerkt, die gewohnlich von dem Kranken genossene 
Kost keineswegs stickstoffarm war. Auch zeigte sich in den 3 Tagen 
des Vorversuches kein gleichmaBiges Absinken der Stickstoffausschei¬ 
dung; es wurde zwar nur der Harn untersucht, doch darf man diesen 
wohl nach den Ergebnissen des Hauptversuches als maBgebend ansehen. 

Somit begegnen wir Schwankungen der Gesamtstickstoffausfuhr, 
welche sich um 2,7175 g nach unten und um 1,9932 nach oben von dem 
Mittelwerte 1 ) entfemen; fur den Harnstickstoff betragen die Abweichun¬ 
gen vom Mittelwerte 2,5499 bzw. 1,9208. 

Ein Zusammenhang zwischen Stickstoffausscheidung und Harnmenge 
laBt sich nicht finden; wie man aus Fig. 1 sieht, laufen die beiden Kurven 
durchaus nicht parallel. 

Die Harnmenge zeigt ubrigens auch allerlei Schwankungen, die nicht 
unmittelbar mit Verschiedenheiten der Fliissigkeitsaufnahme zusam- 
menzuhangen scheinen. Ob man den Umstand, daB auf die groBte 
Fliissigkeitsaufnahme von 1450 ccm erst 2 Tage spater eine Steigerung 
der Harnmenge auf 2000 ccm auftritt, aus einer Retention von Wasser 

l ) Dem Mittelwerte; namlich der beiden nucleinfrcien Perioden, der 17,9586 
und 16,6289 betragt. 
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erklaren kann, scheint deshalb nicht ganz sicher, weil diese Erscheinung 
sich in der Periode der Nucleinwirkung abspielt, die mit allerlei ver- 
schiedenartigen Einflussen vergesellschaftet ist; daruber spater. Fiir 
die Annahme einer einfachen Retention laBt sich geltend machen, daB 
an dem Tage zwischen der maximalen Flussigkeitszufuhr und -abgabe 
das Korpergewicht den hochsten Stand erreicht und darauf wieder ab- 
sinkt. 

Im Laufe des Versuches zeigt sich eine allmahliche Zunahme des 
Korpergewichtes, mit der die Tatsache nicht im Einklange steht, daB 
die Stickstoffbilanz der ganzen Versuchsperiode negativ ist; die Differenz 
zwischen der mittleren Ausfuhr und der eingefiihrten Stickstoffmenge 
betragt 3,11 g taglich. Der tagliche Stickstoffverlust wird geringer, 
wenn man die 2 Tage der Nucleinsaurewirkung ausschaltet; er betragt 
dann nur mehr 2,49 g, immerhin eine betrachtliche Menge. Der Gesamt- 
stickstoffverlust in der 14tagigen Versuchsperiode macht 42,98 g aus. 

Es fragt sich nun, ob wir fur diese Gegensatzlichkeit von Stickstoff¬ 
bilanz und Korpergewicht eine Erklarung finden kdnnen. Kauffmann 
hat, wie wir in dem 2. Abschnitt sahen, besonders auf den EinfluB der 
Wasserretention auf das Korpergewicht der Paralytiker aufmerksam 
gemacht. Es ist also zu versuchen, ob nicht auch in unserem Falle aus 
dem Verhalten der Wasseraufnahme und -abgabe der Gang der Korper- 
gewichtskurve verstiindlich werden konnte. 

Nun kennen wir ja die Wasserabgabe nicht vollstandig, denn es 
entgeht uns einmal die mit der Atemluft ausgeatmete Menge und zweitens 
die in den Fakalien, dem SchweiB und sonstigen Sekreten enthaltene. 
Allerdings wissen wir auch nicht, wieviel Wasser auBer dem als solches 
oder als Milch getrunken in den Speisen enthalten war; doch durfte 
dies nicht sehr ins Gewicht fallen, insbesondere da wasserreiche Nah- 
rungsmittel (Fleisch, Gemiise) nicht verabreicht wurden. 

Betrachten wir zunachst die Gesamtwasserzufuhr, soweit wir sie ken¬ 
nen; sie betragt 44 275 ccm. Die Gesamtharnmenge betragt 19 012 ccm; 
es iibertrifft also die Zufuhr die Ausfuhr um 25 443 ccm; die tagliche 
Differenz zugunsten der Zufuhr betragt 1817 ccm. 

Der Stuhl des Kranken war sehr konsistent; SchweiBausbriiche wur¬ 
den nicht beobachtet. Wir diirfen also wohl diese Teile der Wasserab¬ 
gabe mit Rucksiclit auf die in den ubrigen Nahrungsmitteln enthaltenen 
Wassermengen vernachliissigen. (Die in der Tagesmenge der Faeces 
enthaltene Wassermenge erreichte niemals 100 ccm, die gewiB durch 
die in den Speisen enthaltenen gedeckt wird.) 

Es verbleibt also einzig und allein die Wasserabgabe mit der Atem¬ 
luft. Nach Rubner gibt ein etwa 70 kg schwerer Mann bei korperlicher 
Ruhe stiindlich 42 g Wasser ab, also in 24 Stunden 1008 g. Die Bedin- 
gungen — Korpergewicht und Ruhe — treffen fur unsere Versuchs- 
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person zu. Nehmen wir also an, daB 1008 ccm ausgeatmet werden, 
so verbleibt fur jeden Tag ein Rest von 809 ccm Wasser, fur die ganze 
14tagige Versuchsperiode also eine Menge von 11 326 ccm. 

Soviel Wasser ist nun offenbar nicht retiniert worden; wahrschein- 
lich war die Wasserabgabe durch die Lungen eine hohere. Diese Berech- 
nung zeigt aber trotz ihrer Ungenauigkeit, daB die Korpergewichts- 
zunahme wohl anstandslos aus einer Wasserretention erklart werden 
darf. 

Wir haben also in dieser Versuchsperiode eine Koinzidenz von 



-N-Auafuhr , L -FlUssigkeitszufuhr 

Q—o B 0 N-Zufuhr „ 

-Harnmenge — Korporgewicht 

Fig. 1. 

Wasserretention und Stickstoffabgabe anzunehmen. Ahnliche Verlialt- 
nisse werden bekanntlich beim Fieber beobachtet. 

Eine weitere Erorterung dieser Verhaltnisse soil hier unterbleiben. 
Wir wollen uns hier allein mit der Registrierung der Tatsachen be- 
gniigen und fiber dieselben nur so viel sagen, als zur Klarstellung dien- 
lich ist. Am Schlusse der Besprechung der einzelnen Versuche sollen 
die Ergebnisse zusammengefaBt werden, deren Kritik und Deutung aber 
in einem besonderen Abschnitt zur Sprache kommen. 

Auch mfichte ich vorderhand die Wirkung des nucleinsauren Natriums 
nicht weiter besprechen, sondem nur erwahnen, daB einer Steigerung 
der Stickstoffzufuhr um 1,348 g Stickstoff eine der Ausfuhr auf 23,7141 g 
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am 1. und 20,0381 am 2. Tage folgte, so daB die Differenz zwischen dem 
vorhergehenden Tage und dem Tage der Nucleinwirkung 6,5923 g be- 
tragt. 

Hier sei bemerkt, daB der Harn stets deutlich sauer reagierte, eiweiB- 
und zuckerfrei war; die Diazo- und Aldehydreaktion waren stets negativ. 
Auch Aceton wurde niemals beobachtet. 

Wir wenden uns nunmehr den einzelnen Teilen des Stickstoffum- 
satzes zu. Tabelle II stellt die Verteilung des Harnstickstoffes auf Harn- 


Tabelle II. 


Ver- 

suchs- 

tatf 

Harnstick- 

stoff 

Harnstoff- 

Btickstoff 

Ammo- 

niakstick- 

stofl 

+ | 
100 U-N 

Gea.-N | 

100 NH S -N 
Ges.-N 

Ammo¬ 

niak 

g 

; 

Amino- 

stickfttoff 

100 Am.-N 
Ges.-N 




Vorperiode. 




i 

14,0790 

9,2412 

2,1980 

65,64 

15,61 

2,6600 

0,3060 

2,17 

2 

15,4164 

12,8260 

0,6020 

83,16 

3,90 

0,7303 

0,2849 

1,84 

3 

14,1383 

14,5990 

0,6975 

80,04 

3,84 

0,8461 

0,4030 

2,22 

4 

n 

18,5497 

15,1882 

0,4480 

81,87 

2,41 

0,5434 

0.3203 

1,72 

«) 

6 

16,5969 

11,6935 

0,7152 

70,45 

4,32 

0,8675 

0,6471 

3,89 

7 

15,7253 

13,1274 

0,6320 

84,75 

4,02 

0,7662 

0,2978 

! 1,95 

Mittel 

16,4176 

12,7792 

0,8821 

77,83 

5,37 

1 1,0709 

0,3765 

1 2,35 


Nucleinperiode. 


8 

21,3176 

18,3429 

0,8105 

83,03 

3,66 

i 0,9831 

0.4985 1 

2,25 

9 

18,5360 

15,6600 

0,6432 

84,48 

3,47 

| 0,7802 

0,5960 

3,21 

10 

15,6032 

12,8958 

0,5423 

82,64 

3,47 

I 0,6578 

0,6405 

4,10 

Mittel 

18,8189 

15,6462 

0,6653 

83,14 

3,53 

0,8077 

0,5783 

3,07 


Nachperiodc. 


11 

15,7500 

! 12,6500 

0,5095 

80,63 

3,23 

0,6180 

0,2712 

1.72 

12 

16,4010 

1 13,3150 

0,2971 

81,18 

1,81 

0,3604 

0,0478 

0,29 

13 

16,4212 

13,0660 

0,6258 

79,56 

3,81 

0,7591 

0,0834 

0,50 

14 

17,8945 

15,0770 

0,5557 

84,25 

3,10 

0,6741 

0,1935 

1,08 

15 

17,9365 

14,2352 

0,6553 

79,36 

3,65 

0,7955 

0,3065 

2,04 

Mittel 

16,8806 

13,4686 

0,5287 

83,34 

3,13 

0,6418 

0,1805 

1,60 

Mittel 

17,0953 

13,9646 

0,6920 

80,10 

4,04 

0,8401 

0,3784 

2,27 


stuff, Ammoniak und Aminostickstoff dar. Ob nun zwar der Amino¬ 
stickstoff mit Recht an dieser fStelle abgehandelt wird, muB dahin- 
gestellt bleiben. Dcnn wir wissen von seiner physiologischen und patko- 
logischen Bedeutung noch recht wenig. Begrundet ist seine Einfuhrung 
in diese Tabelle durch die bei den Versuchen angewandte Methodik, bei 
der ja (siehe oben) Ammoniak und Aminostickstoff in ein und derselben 
Harnportion best inimt werden; daher sind im wesentlichen die Fehler- 
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quellen die gleichen, und es dient daher der Vereinfaehung der Dar- 
stellung, beide Bestimmungen zusammen zu besprechen. 

Die Gramme Harnstoff zu berechnen erschien mir nicht vonnoten, 
da ja doch nur die Relation Harnstoff : Gesamtstickstoff von Interesse 
ist. Hingegen habe ich das Ammoniak auch als solches in die Tabelle 
eingestellt. 

i . Betrachten wir die Analysenresultate der Tabelle II und die in Fig. 2 
wiedergegebenen Kurven, so sehen wir aufier den schon erwahnten Un- 
gleichmaBigkeiten der Gesamtstickstoffausscheidung und deren un- 



Stickatoff d. Harnes —— % Harnstoff-N 

Harnstoff-N ——• % Ammonlak-N 

Ammonlak-N —— % Amino-N 

Fig. 2. 


verhaltnismaBig hohen Anstieg nach der Verabfolgung des nucleinsauren 
Natriums allerlei Schwankungen, die weit uber die Grenzen des Nor- 
malen hinausgeben. 

Wenn auch die Ausscheidung des Harnstoffes im groBen und ganzen 
der des Gesamtstickstoffes parallel geht, so ergeben sich doch gewisse 
Diskrepanzen, w r as aus dem auf- und absteigenden Yerlauf der Kurve 
fur die Prozente Harnstoffstickstoff (bezogen auf den Gesamtstickstoff) 
Ieicht ersichtlich ist. Der tiefste Stand dieser Kurve mit 63,64% 
findet sich an dem ersten Versuchstage; eine solche Depression wird 
nicht wieder erreicht; denn im weiteren Verlauf sinkt der Harnstoff- 
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wert nicht unter 70,45%, welche Zahl aber gleichfalls bereits als 
pathologisch angesehen werden darf. 

Angesichts dieses gelegentlichen Defizits an Hamstoff beansprucht 
die Ammoniakausscheidung groBeres Interesse. In der Tat finden wir 
an dem ersten Tage eine Erhohung der absoluten und relativen Ammo- 
niakzahl. Auch an anderen Tagen niedrigerer Hamausscheidung ist die 
Ammoniakmenge vermehrt, doch keineswegs derart, daB sie die Vermin- 
derung des Harnstoffes vollstandig erklaren wiirde. Soweit diesejZahlen 
in Betracht kommen, ist demnach kein Anhaltspunkt fiir die Annahme 
einer Verminderung des Harnstoffes ausschlieBIich infolge von Acidosis 
gegeben. Bleiben doch die absoluten Ammoniakzahlen in normalen 
Grenzen, abgesehen von dem ersten Tage, an welchem man eine Saue- 
rung zu vermuten berechtigt sein diirfte. 

Wir miissen also annekmen, daB die Harnstoffsynthese hier durch 
andere Faktoren als durch das Auftreten groBerer Sauremengen beein- 
trachtigt ist. 

Die Aminostickstoffausscheidung zeigt ebenfalls absolut wie relativ 
grdBere Schwankungen. Ein Zusammenhang gelegentlicher relativer 
Vermehrung mit der Verminderung des Harnstoffes scheint nicht zu 
bestehen; zwar erreicht die Menge des Aminostickstoffes an dem sechsten 
Tage des Versuches, an welchem der Harnstoffstickstoff nur 70,45% des 
Gesamtstickstoffes ausmacht, eine Hohe von 3,89%, sie bleibt aber 
anderseits an dem ersten Tage (65,64% Harnstoffstickstoff) auf 2,17% 
und steigt auf 4,10% an einem Tage, dem zehnten, an dem 82,64% des 
Stickstoffes als Hamstoff ausgeschieden werden. Auch ein Zusammen¬ 
hang mit der Ammoniakausscheidung laBt sich nicht erweisen. Viel- 
leicht verdient — worauf wir noch zuriickkommen werden — die Er¬ 
hohung des Aminostickstoffes auf 3,21% und 4,10% nach der Verab- 
reichung der Nucleinsaure und das darauffolgende Absinken auf 1,72% 
und 0,29% einige Aufmerksamkeit. 

Die Tabelle III hat die Ausscheidung des Schwefels zum Gegenstand 
und berichtet uber die Verteilung und Menge des Schwefels im Harn 
sowie iiber dessen Beziehungen zu der Stickstoffausscheidung. Eine 
exakte Schwefelbilanz hatte zur Voraussetzung, daB erstens die Nahrung 
genau auf ihren Gehalt an Schwefel untersucht, zweitens die mit den 
Fakalien ausgeschiedene Schwefelmenge bestimmt worden ware. Ich 
babe von dieser letzteren Bestimmung Abstand genommen, weil sie bei 
Fehlen der Nahrungsanalyscn — welche neben einem Stoffwechsel- 
versuch durchzufiihren wohl schwerlich einem einzelnen Arbeiter ge- 
lingen diirfte—zur Genauigkeit des Stickstoff-Schwefel-Quotienten nicht 
viel beitragen konnen. Man hat ja iibrigens vielfach — und auch Folin 
geht so vor — der Berechnung dieses Quotienten den im Harne ausge- 
schiedenen Schwefel zugrunde gelegt. Irgcndwclche wesentliche Ab- 
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weichungen werden — normale Zusammensetzung des Stuhles ange- 
nommen — auch bei dieser Berechnung zutage treten. DaB der Stuhl 
keine pathologisch groBen oder pathologisch geringen Schwefelquanten 
mit sich fiihrt, darf man mit einiger Wahrscheinlichkeit aus seinem voll- 
kommen normalen Stickstoffgehalt schlieBen. (Siehe oben Tabelle I.) 

Demnach verzeichnet die folgende Tabelle: Gesamtstickstoff des 
Hames, Gesamtschwefel, anorganisch und organisch gebundene Schwe- 
felsaure, Neutralschwefel und den besprochenen Quotienten sowie die 
prozentualen Werte fur die einzelnen Schwefelfraktionen. Die Zablen 
fiir den Schwefel sind, wie ublich, als Schwefelsaureanhydrid berechnet. 


TabeUe III. 


Ver- 

suchs- 

tag 

Harn- 

stlckstoff 

Gesamt- 
schwefel 
(als SO,) 

Sulfat- 
sehwcfel 
(als SO,) 

| Xther- 
schwefel 
(als SO,) 

Neutral' 
schwefel 
(als 80,) 

100 Sil-S 
Ues.-S 

100 X.-S 

(Jea.-S 

l00Neu.-8 

Ges.-S 

N:S 

i 

14,0790 

3,7725 

3,0257 

Vorper 

0,2455 

iode. 

0,5013 

80,3 

6,5 

13,2 

8,5 

2 

15,4164 

4,0775 

3,3990 

0,1545 

0,5240 

83,5 

3,7 

12,8 

8,0 

3 

18,1383 

4,2799 

3,6297 

0,1537 

0,4965 

84,5 

3,5 

11,6 

9,0 

4 

18,5497 

4,2740 

3,5068 

0,2487 

0,5185 

82,2 

6,7 

12,1 

9,2 

5 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

6 

16,5969 

4,0060 

3,3328 

0,1640 

0,5092 

83,4 

4,1 

12,5 

9,8 

7 

15,7253 

3,5301 

2,9218 i 

0,1514 

0,4569 

82,9 

4,2 

12,9 

10,5 

Mittel 

16,4176 

3,9900 

* 3,3029 

0,1863 

0,5008 | 

82,9 

4,6 

12,5 | 

i 9,1 

8 

22,3176 

3,9616 

3,4529 

Nucleinp 

0,1459 

eriode. 

0,3636 

87,1 ! 

3,8 

9,1 

13,9 

9 

18,5360 

4,2241 

3,6728 

0,1811 

0,3702 

87, i 

4,2 

8,7 

9,3 

10 

15,6032 

4,0297 

3,0872 

0,2484 

0,4941 

81,7 

6,1 

12,2 

8,3 

Mittel 

18,8189 

4,0718 

3,4709 

0,1918 

0,4091 | 

| 84,9 | 

4,7 

10,4 

10,5 

11 

15,75001 

4,1105 

3,3771 

Nachperiode. 
0,1406 i 0,5928 

82,2 

3,4 

14,4 

8,1 

12 

16,4010 1 

3,7687 

3,1042 

0,1400 

0,5245 

82,2 

3,9 

13,9 

9,2 

13 

16,4212 1 

3,1889 

2,5290 

0,1536 

0,5063 

79,4 

'4,8 

15,8 

10,9 

14 

17,8945 

4,8843 

3,4981 

0,1487 

0,5375 

82,7 

3,5 

12,8 

9,0 

15 

17.9365 

4,1286 

3,4836 

0,1498 

0,4952 

84,5 

3,6 

11,9 

9.2 1 

Mittel 

16,8806 

3,8761 I 

3,1984 

0,1465 

0,5312 

82,6 



9,3 

Mittel 

17,0953 

| 3,9668 

| 3,3073 

0,2089 

0,4506 

83,5 

5,2 

1 11,3 | 

9,6 


Aus der Tabelle III geht zunachst hervor, daB auch in der Gesamt- 
schwefelausscheidung ahnliche Schwankungen der taglichen Ausschei- 
dung herrschen, wie wir sie schon bei dera Stickstoff kennen gelernt 
haben; dieselben gehen denen des Harnstickstoffes zieinlich parallel, 
worauf die annahernde Konstanz des Quotienten N/S schlieBen lalit. 

Die Atherschwefelsaure wird nicht vermehrt ausgeschieden und ihre 
Ausscheidung zeigt keine besondere UnregelmaBigkeiten. Ihr hochster 
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Wert wurde am ersten Tage des Versuches beobachtet. Der Neutral- 
schwefel ist keineswegs vermehrt, an zwei Tagen sogar deutlich ver- 
mindert (9,1 und 8,7%); diese beiden Tage entsprechen der Nuclein- 
wirkung. 

Dementsprechend ist die Menge des oxydierten (Schwefelsaure) 
Schwefels vollkommen normal; sie betragt im Mittel 83,7 % des Gesamt- 
schwefels; wahrend der Nucleinperiode erreicht sie sogar 84,9%. 

Der Quotient N/S ist auffallend niedrig, was auf eine Steigerung der 
Schwefelausscheidung gegenuber der des Stickstoffes hinweist. Eine 
Steigerung erfahrt dieser Quotient am achten Versuchstage, dem Tage 
der Nucleinverabreichung. Um diesen Quotienten beurteilen zu konnen, 
ist eine, wenn auch annahernde Berechnung desselben fur die gereichte 
Kost erforderlich. Eine tabellarischeAufstellung, wie wir sie fiir denStick- 
stoffgehalt usw. der Nahrungsmittel in dem Kdnigschen Werke zur 
Verfiigung haben, ist mir fiir den Schwefelgehalt nicht bekannt. Fiir 
die Milch ist die Berechnung einfach, da der Schwefelgehalt derselben 
fast ausschlieQlich auf Rechnung des Caseins zu setzen ist. Dieses ent- 
halt nach Hammersteen 14,97% Stickstoff und 1,117% Schwefel. 
Demnach erhalt man den Schwefelgehalt durch Multiplikation der Stick- 
stoffzahl mit 0,0746. 

Der Schwefelgehalt der Eier kann nur ungenau ermittelt werden. 
Im Eigelb betragt das Verhaltnis 15 : 1,09, im Vitellin 16 : 1,09. Da 
aber im Eigelb noch andere stickstoffhaltige Verbindungen (Phospha¬ 
tide) enthalten sind, wird der erstgenannte Quotient eine ungefahre Be¬ 
rechnung erlauben. Auch fiir PflanzeneiweifJe gentigt annahernd die 
Multiplikation mit 0,07. 

Aus den oben mitgeteilten Analysen der Nahrung hatte sich ein 
Stickstoffgehalt von 15,22 g berechnen lassen. Der Quotient N/S fiir 
die Nahrung stellt sich also auf 12,3, wesentlich hoher als das Mittel des 
aus der Ausfuhr berechneten Quotienten. Demnach wird relativ — auf 
die Stickstoffausfuhr bezogen — mehr Schwefel abgegeben. Auch auch 
die absolute Schwefelausfuhr iibertrifft die Einfuhr; der Mittelwert von 
3,9793 g S0 3 entspricht namlich 1,8742 g Schwefel; die Differenz gegen- 
iiber der Zufuhr betragt demnach taglich 0,6377 g. 

Die Schwefelbilanz ist also negativ, was dem Verhalten des Stick¬ 
stoffes entspricht. 

Der Nucleinstoffwechsel ist in der nebenstehenden Tabelle IV er- 
sichtlich. Angesichts des obenerwahnten Zusammenhanges zwischen 
Purin- und Phosphorsaureausscheidung ist diese in dieselbe Tabelle 
aufgenommen worden. 

Cbersichtlicher werden die in Tabelle IV verzeichneten Ausschei- 
dungen in der Fig. 3 dargestellt, in der die Periode der exogenen Purin- 
ausscheidung durch einen starker ausgezogenen Rahmen begrenzt wird. 
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Tabelle IV. 


w T i Ham- 

^uchs I Harn * I * 4ure ' 

stickatoff stick- 

*■* I stoM * 


Harn- 

s&ure 


Purin- 

basen- 

stick- 

stoff 


Gesamt- 
purin- 
stick- 
8 toff 


Purin- 
stick- 
8 toff 
der 

Faeces 


Gesamt- 

P,O a 


i Anor- 
ganUch. 
P,0, 


Or- 

ganisch. 

P,0 a 


Vorperiode. 


1 

14,0790 

0,14901 

0,4470 

0,0504 

0,1994 

25,2 | 

1,41 

0,1030 

2,8374 

2,7753 

0,0621 

2,1 

2 

15,4164 

0,1202 

! 0,3606 

0,0237 

0,1439 

16,4 1 

0,93 

10,1030 

2,1797 

2,1065 

0,0732 

3,3 

3 

18,1383 

0,1236 

0,3707 

0,0512 

0,1748 

29,2 

0,94 

! 0,1030 

2,2617 

2,1982 

0,0635 

2,7 

4 

18,5407 

0,2999 

0,7776 

0,0452 

0,3451 

12,8 

1,84 

0,1030 

1 A 1AQA 

2,4652 

2,4060 

0,5592 

2,4 

6 

6 

16,5969 

0,1178 

0,3534 

0,0186 

0,1364 

13,6 

0,82 

U, iUoU 
0,1060 

2,3077 

2,2328 

0,0759 

3,2 

7 

15,7253 

0,1306 

0,3918 

0,0190 

0,1496 

12,6 

0,93 

0,1060 

2,4700 

2,3423 

0,1277 

5,1 

Mittel 

! 16,4176 

10,1568 

0,4704 

0,0347 

0,1915 

18,6 

1,18 

0,1038 

2,4202 

2,3435 

0,0767 

3,1 


Nucleinperiode. 


8 

22,3176 

0,1080 

0,3241 

0,0415 

0,1495 

27,6 

0,64 

0,1320 

2,5551 

2,4510 

0,1041 

4,0 

9 

18,5360 

0,2560 

0,7680 

0,0923 

0,3483 

26,5 

1,89 

0,1320 

2,8473 

2,5871 

0,2602 

9,1 

10 

15,6032 

0,1800 

0,3600 

0,0702 

0,2502 

24,0 

1,62 

0,1320 

2,8500 

2,6800 

0,1700 

^3_ 

Mittel 

18,8189 

0,1813 

0,5439 

0,0680 

0,2493 

27,2 

1 1,32 

0,1320 

2,7508 

2,5727 

0,1781 



Nachperiode. 


11 

15,7500 

0,0835 

0,1907 

0,0392 

0,1227 

31,9 

0,77 

0,1060 

2,3761 

2,2946 

0,0815 

3,4 

12 

16,4010 

0,1498 

0,4494 

0,0040 

0,1538 

2,6 

0.93 

0,1060 

2,42521 

2.3500J 

0,7752 

3.1 

13 

16,4212 

0,1111 

0,3333 

0,0359 

0,1470 

24,4 

0,89 

0,1060 

2,2875 

2,21101 

0,0765 

3,3 

14 

17,8945 

0,1225 

0,3675 

0,0362 

0,1587 

22,8 

0,88 

0,1060 

2,38341 

2,3250 

0,0584 

2,4 

15 

17,9365 

0,1266 

0,3798 

0,0252 

0,1518 

14,6 

0,84 

0,1060 j 

2,4020 

2,3365 

0,0655 

2,7 

Mittel 

16,8806 

0,1187 

0,3561 

0,0281 

0,1468 

19,1 

0,86 

10,1060 

2,3768 

12,3034 

0,0743 

3,1 

Mittel 

17,0953 

0,1484 

0,4452 

10,0394 

0,1878 

20,9 

1,09 

0,1002 

247551 

2,3780 

0,0975 

3,9 


Wenn wir zunachst den exogenen Nucleinstoffwechsel ins Auge 
fassen, so belehrt uns ein Blick auf die achte Kolonne der Tabelle IV, 
daB die Ausscheidung an Purinstoffen mit den Fakalien sich in normalen 
Grenzen bewegt und auch nicht weiter sehr ins Gewicht fallt. 

Die endogene Purinausscheidung mit dem Harne unterliegt betracht- 
lichen Schwankungen. 

Zur Beurteilung derselben ist eine Heranziehung des Ganges der 
Hamausscheidung notwendig, weil bekanntlich die Harnsaure durch 
groBe Fliissigkeitsmengen ausgeschwemmt werden kann. Die Harn- 
menge ist daher in der Fig. 3 eingezeichnet. 

Wir sehen nun in der Tat, daB die Gipfel der Purinstickstoffkurve 
und der Harnmengekurve nahe aneinander fallen. Demnach wird man 
vielleicht die Steigerung der Ausscheidung am vierten Versuchstage 
(erster Gipfel) als eine Ausschwemmungsfolge ansehen diirfen. 

Anders steht es mit dem zweiten Maximum, das zwar ebenfalls mit 
einer Steigerung der Hammenge koinzidiert, aber zugleich in die Periode 
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der Nucleinwirkung fallt. Diese, den exogenen Nucleins toffwechsel, 
werden wir aber alsbald fur sich besprechen. 

tJber die endogene Purinausscheidung ist noch zu bemerken, daB ein 
unverhaltnismaBig hoher Prozentsatz der Purinstoffe in Gestalt von 
Purinbasen erscheint und daB die Relation Basenstickatoff zu Gesamt- 



Harnmenge 


Fig. 3. 

purinstickstoff ebenfalla inkonstant ist., indem sie sich zwischen 2,6 uml 
27,2 bewegt. * -• 

Der exogene Purinstoffwechsel nun zeigt gleicbfalls einige Besonder- 
heiten. Normalerweise erscheint der groBte Teil, sogar bis 95% des 
verfiitterten Nucleinstickstoffea in Gestalt von Hamstoff, nur etwa 2,1% 
als Basen und 5% ala Harnsaure, wobei der Puringehalt der Faeces mit 
inbegriffen ist. In unserem Falle lassen sich nur die beiden letztgenannten 
Zahlen ermitteln, weil, wie wir sahen, die Nucleindarreichung eine ganz 
unverhaltnismaBige Steigerung der Stickstoffausfuhr nach sich gezogen 
hat. 

Aber auch diese Werte sind kaum zu berechnen, weil die Schwan- 
kungen der endogenen Purinauss(>heidung zuweilen so betrachtliche sind, 
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daB sie die Steigerung, die durch die Zulage von 10 g nucleinsaurem 
Natrium, d.h. l,48gPurinstickstoff erreicht werden konnte, nicht hervor- 
treten lassen. 

Immerhin betragt die mittlere Purinausscheidung wahrend der drei 
als Nucleinperiode aufgefaBten Tage 0,2793 g Stickstoff, also um 0,0578 g 
mehr als das Mittel der Vorperiode, demnach wiirden 0,1734 g des zu- 
gefiihrten Nukleinstickstoffes in Gestalt von Harnpurinen erseheinen. 
Es waren dies 11,7%, also eine die Norm ubersteigende Menge. Jedoch 
muB diese Berechnung aus den aufgefuhrten Grunden mit Vorbehalt 
aufgestellt werden. 

Wir sehen aber doeh, wenn wir die Kurven der Fig. 3 betrachten, 
am Tage nach der Nukleindarreichung eine erhebliche Steigerung, die 
wohl auf die exogenen Purine bezogen werden muB, um so mehr als sie 
nicht mit einem Gipfel der Kurve fiir die Harnmenge zusammen- 
fallt. 

Die Purine des Kotes sind naeh der Nucleindarreichung nur unwesent- 
lieh vermehrt, so daB das nucleinsaure Natrium wohl ganz resorbiert 
worden ist. 

Die Phosphorsaureausscheidung hingegen weist, wie vorweg genom- 
men werden mag, eine deutliche Zunahme am zweiten und dritten Tage 
auf. Zugleich aber steigt der organische Phosphor sowohl absolut als 
auch in bezug auf den Gesamtphosphor. 

Sonst bietet die Phosphorausscheidung, abgesehen von geringen 
Schwankungen, wenig Besonderheiten. Der organische Phosphor ist nur 
einmal, und zwar am neunten Versuchstage sowohl absolut, als auch 
prozentuell (auf die Gesamtphosphorausscheidung bezogen) merklich 
vermehrt. 

Die Berechnung des Quotienten Stickstoff zu Phosphor habe ich 
unterlassen, weil die erreichbaren Angaben txber den Phosphorgehalt der 
Nahrung noch unzulanglicher sind als die fiir den Schwefel, und auch 
diesem Quotienten keine besondere Bedeutung zukommt. 

SchlieBlich vereinigt die Tabelle V einige Analysen, die untereinander 
keinen Zusammenhang aufweisen. 

Weder die Indigomengen, noch die Glykuronsaureausscheidung 
zeigen irgendwelche auffallige Abweichungen. Da sowohl die Ather- 
schwefelsauren (siehe oben Tabelle III) als das Indican sich in nor- 
malen Grenzen bewegen, wurde von einer Bcstimmung der Phenole 
abgesehen. 

Der Oxyproteinsaurestickstoff erreicht gelegentlich vielleicht etwas 
hohere Werte als der Norm entspricht, doch ist die Zunahme keineswegs 
groB. 

Die Kreatininausscheidung ist absolut und relativ schr gering. 
Das Verhaltnis von Kreatin zu Kreatinin ist normal. Nur am Tage der 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XVIII. 
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Tabelle V. 


Ver- 

suohs* 

tag 

Harn* 

stick- 

stoff 

Oxyproteln- 
sfiuren- 
sticks toff 

* 

* 

o 

1 

i 

o 

Indigo 

Glykuron- 

s&ure- 

antaydrld 

Gesamt- 

Krea- 

tlnin 

Kreatin 

als 

Krea- 

tlnin 

Pre¬ 

form. 

Krea- 

tinln 

Krea- 

tinin- 

stick- 

stoff 

h 

8 o 






Vorperiode. 






i 

14,0790 

o,i83o*) 

1,3 

0,0055 

— 

0,2131 

0,0120 

0,2111 

0,0862 

0,02 

2 

15,4164 

— 

- 


— 

— 

0,3045 

0,0130 

0,2615 

0,1266 

0,82 

3 

18,1383 

0.2176 1 ) 

1,2 

0,0060 

— 

0,3050 

0,0125 

0,2935 

0,1268 

0,69 

4 

18,5497 

— 

- 

- 

— 

0,5130*) 

0,3250 

0,0140 

0,3110 

0,1351 

0,72 

o 

6 

16,5969 

0,2157*) 

1,3 

_ 

_ 

0,2980 

0,0130 

0,2850 

0,1239 

0,76 

7 

15,7253 



- 

— 

— 

0,2630 

0,0125 

0,2505 

0,1094 

0,69 

Mittel 

16,4176 

i 

n 

- 

— 

— 

0,2844 

0,0128 

0,2716 

0,1180 

0,72 


Nucleinperiode. 


8 

9 

10 

22,3176 

18,5360 

15,6032 

0,2595*) 

0,2184*) 

! _ 

'l,4 

0,0025 

0,5200*) 

0,5849*) 

0,6230 

0,5055 

0,3000 

0,0225 

0,0175 

0,0160 

0,6005 

0,4880 

0,2840 

0,2590 

0,2102 

0,1247 

1,15 

1,18 

0.79 

Mittel 

j 18,8189 

— 

P 1 

— 

— 

0,4761 

0,0186 

i 1,4575 

0,1979 

1,05 


Nachperiode. 


11 

15,7500 

— 

— 

— 

— 

0,3255 

0,0145 

0,3110 

0,1353 

0,85 

12 

16,4010 

0,196s 1 ) 

1,2 

— 

— 

0,3600 

0,0160 

0,3440 

0,1497 

0,91 

13 

16,4212 

— 


0,0040 

— 

0,3510 

0,0150 

0,3360 

0,1269 

0,76 

14 

17,8945 

— 

- 

0,0046 

— 

0,3210 

0,0140 

0,3070 

0,1335 

0,75 

15 

17,9365 

0,2152 1 ) 

11,2 

— 

— 

0,3200 

0,0100 

0,3070 

0,1331 

0,74 

Mittel 

16,8806 

— 

- - 

_ j 

0,3391 

0,0139 

0,3252 

0,1391 

0,82 

Mittel 

17,0953 


_ 

— 

| — 

0,3450 

0,0150 

0,3520 

0,1435 

0,89 


*) Einfache Bestimmung. 


Nucleindarreichung, dem achten Verauchatage und noch am folgenden 
sieht man einen Anatieg sowohl des absoluten, wie des relativen Kreati- 
ninwertes. 

Von Interesse ist ea endlich, tiber den Reatatickstoff des Hames 
einigea zu erfahren. In der Tabelle VI iat deraelbe berechnet, indem die 
bestimmten Stickstoffmengen addiert und die Summe von der Geaamt- 
stickstoffausacheidung dea Harnea aubtrahiert wurden. Die zweite Ko- 
lonne verzeichnet ala die Summe den Stickatoffgehalt von Harnstoff, 
Ammoniak, Aminoaauren, Purinkorpern, Oxyproteinaaure, Indican, 
Kreatin und Kreatinin. Fur die Tage, an welchen Beatimmungen des 
Oxyproteinstickatoffes nicht vorgenommen wurden, iat deraelbe mit dem 
Mittelwert von 1,2% in Rechnung geaetzt worden. 

Der Reatatickatoff dea Harnea iat demnach zeitweiae ganz erheblich 
vermehrt. Bemerkenawert eracheint ea, dad daa Minimum der Rest- 
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TabeUe VI. 


Veronchs- 

Hara- 

Bestimmter 

Re§t- 

lOORest-N 

tag 

atickstoff 

Stlclutoff 

stickatoff 

Ge8.-N 


Vorperiode. 


i 

14,0790 

12,2138 

1,8652 

13,2 

2 

15,4164 

14,1744 

1,2420 

8,0 

3 

18,1383 

16,2227 

1,9156 

10,5 

4 

K 

18,5497 

16,6593 

1,8904 

10,1 

o 

6 

16,5969 

13,6298 

3,0671 

18,4 

7 

15,7253 

14,5049 

1,2204 

7,7 

Mittel 

16,4176 

14,5508 

1,8668 

11.2 


Nucleinperiode. 


8 

22,3176 

20,3682 

1,9294 

8,6 

9 

18,5360 

17,7172 

0,8188 

4,4 

10 

15,6032 

14,6723 

0,9309 

5,9 

Mittel 

18,8189 

17,5859 

1,2330 

6,5 


Nachperiode. 


n 

15,7500 

13,6887 

2,0613 

13,0 

12 

16,4010 

14,1334 

2,2676 

14,0 

13 

16,4212 

13,6593 

2,7619 

16,8 

14 

17,8945 

16,3330 

1,5615 

8,7 

15 

17,9365 

15,6969 

2,2396 

12,4 

Mittel 

16,8806 

14,7022 

2,1774 

12,9 

Mittel 

17,0953 

15,2534 

1,8419 i 

| 10.7 


stickstoffausscheidung in die Nachperiode der Nucleinwirkung fallt. 
Die Vermehrung ist um so auffallender, als indiesenVersuchen stickstoff- 
haltige Verbindungen bestimmt wurden, die sonst in den Reststickstoff 
einbezogen zu werden pflegen, so der Aminostickstoff, das Kreatin, die 
Oxyproteinsauren. 

Einer gesonderten Besprechung bedarf die Wirkung der Nuclein- 
zufuhr auf die Ausscheidung, abgesehen von dem exogenen Purinstoff- 
wechsel. 

Was zunackst die mehrfach erwahnte bedeutende Erhohung der 
Stickstoffausfuhr betrifft, so ist es angesichts der groBen Schwankungen, 
welche dieselbe auch sonst aufweist, schwer zu sagen, ob man be- 
rechtigt ist, darin eine Folge der Verabfolgung des Nucleins zu 
sehen. Immerhin ist es bemerkenswert, daB das iiberhaupt wahrend 
des Versuches beobachtete Maximum auf den Tag der Nucleindar- 
reichung fallt. 

Eine Erhdhung des Ammoniaks ware mit Riicksicht auf die gestei- 
gerte Zufuhr an Phosphorsaure zu erwarten gewesen. Ob eine solche 
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eingstreten ist,- kann nicht festgestellt werden, da der Ammoniakgehalt 
schon des Vortrages ein relativ hoher ist. 

Auf das eigentiimliche Verhalten des Ammoniakstickstoffes wurcle 
schon oben hiugewiesen; der Nucleinfutterung folgte — allerdings erst 
am dritten Tage — eine ziemliche Vermehrung und dieser ein sehr tiefes 
Absinken. 

Auch das Maximum des Stickstoff-Schwefel-Quotienten fallt in die 
Nucleinperiode. Der Neutralschwefel wurde nicht beeinfluBt. 

Der Reststickstoff zeigte wahrend der Nucleinwirkung, wie aus obi- 
ger Tabelle hervorgeht, ein Absinken. 

. Fassen wir schlieBlich die Resultate dieses Stoffwechselversuches zu- 
sammen, um fiir die spatere Diskussion samtlicher Versuchsergebnisse 
eine Basis zu gewinnen, so laBt sich folgendes Bild der Stoffwechsel- 
vorgange geben. 

Es zeigte sich eine auf Wasserrctention beruhende Gewichtszunahme. 

Die Stickstoff- und Schwefelbilanz waren negativ. Der Quotient N/S 
war auffallend klein. Das Ammoniak war gelegentlich vermehrt, doch 
nur einmal so, daB man von einer Azidosis sprechen kann. 

Der Harnstoff war zuweilen auch unabhangig von einer Zunahme des 
Ammoniaks vermindert. 

Der Aminostickstoff des Harnes war manchmal etwas vermehrt. 
manchmal vermindert. 

Die tiigliche Ausscheidung fast samtlicher Harnbestandteile schwankt 
in ziemlich weiten Grenzen. Die Purinbasen waren relativ vermehrt, 
die Gesamtpurinaussclieidung niedrig. 

Von exogenen Purinstoffen wurde vielleicht mehr als normal in 
Gestalt von Harnsaure und Purinbasen ausgefuhrt; das Verhaltnis der 
Basen zum Gesamtpurin-Stickstoff bleibt auch fiir die exogenen Purine 
des Harnes abnorm. 

Der organische Phosphor trat zeitweise und zwar hauptsachlich in 
der Nucleinperiode in groBerer Menge auf. Im allgemeinen bot die Phos- 
phorausscheidung keine Besonderheiten. 

Indikan, Atherschwefelsauren und Glykuronsaure waren nicht ver- 
mehrt. Auch die Oxyproteinsiiure schien meist in normaler Menge aua- 
gcschieden zu werden. 

Die Kreatininausscheidung war vermindert, das Kreatin weder 
absolut, noch in bezug auf das Kreatinin vermehrt. 

Der Reststickstoff des Harnes war zeitweise vermehrt. Die Resorp¬ 
tion der Nahrung — wenigstens was den Stickstoff anbelangt — war 
eine gute. 

Acetonurie wurde nicht beobachtet; ebensowenig Eiweifl- oder 
Zuckeraussclieidung. 

Die Verfiitterung von 10 g nudeinsaurem Natrium scheint eine 
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Steigerung der Stickstoff- und Schwefelausfuhr und eine —^ spater 
einsetzende — Verminderung des Aminostickstoffes nach sich gezogen 
zu haben, ebenso eine Zunahme der Kreatinin- (Kreatin -f Kreatinin-) 
Ausscheidung. 

(Uber die Untersuchung des Atherextraktes des Stuhles soil weiter 
unten im Zusammenhange mit mehreren gleichartigen Bestimmungen 
berichtet werden.) 


Versuoh II. 

Der Kranke war 43 Jahre alt. Wann die Infektion stattgefunden 
hat, konnte nicht ermittelt werden. Die Psychose laBt sich an Hand der 
Anamnese zumindest ein Jahr zuriickverfolgen. Psychisch und somatisch 
erweckt der Kranke den Eindruck eines bereits vorgeschrittenen Sta- 
diams der Erkrankung, doch besteht keine Kachexie. Irgendwelche 
Organerkrankungen lassen sich nicht nachweisen. 

Wahrend des Versuches befindet sich der Kranke andauemd in 
euphorischer Stimmung. Meist liegt er zu Bett, geht aber auch manch- 
mal herum. Erregungszustande wurden nicht beobachtet. Der Ver- 
such dauerte vom 23. Juni bis zum 3. Juli 1911. 

Zu Beginn des Versuches wog der Kranke 63,2 kg. Nach den Erfali- 
rungen, die bei dem ersten Kranken geraacht worden waren, schien es 
wiinschenswert, die Stickstoffzufuhr moglichst hoch zu wahlen, um 
Stickstoffgleichgewicht zu erreichen. Daher wurde der Zusammenstellung 
der Kost der Wert von 0,26 g Stickstoff pro Kilogramm Korpergewicht 
zugrunde gelegt und der Calorienwert mit 40 Calorien veranschlagt. 

Die Kost hatte folgende Zusammensetzung: 


g Stickstoff Calorien 

Milch. 2325 ccm 12,25 1610 

Eier. 90 g 0,18 150 

Mehl . 40 „ 0,64 142,8 

Reis. 40 „ 0,40 142,8 

Butter. 40 „ — 316 

Zuoker. 10 „ — 40 

WeiSbrot. 200 „ _ 2,20 530 

Summo. 15,67 2831,6 


Der Ham reagierte an alien Tagen deutlich sauer; EiweiB, Zucker 
oder Ketonkdrper wurden niemals aufgefimden. Die Diazo- und Al- 
dehydreaktion fielen negativ aus. 

Uber die allgemeinen Versuchsresultate, Stickstoffbilanz, Korper¬ 
gewicht, Wasserhaushalt, Resorption der stickstoffhaltigen Nahrungs- 
bestandteile usw. gibt die umstehende Tabelle VII Auskunft, deten 
Resultate in der Fig. 4 kurvenmaBig wiedergegeben sind. 
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Tabelle VII. 


Ver- 

fiuchs- 

tag 

Kdrper- 

Qewicht 

Harn- 

menge 

Spezlf. 

Qewicht 

Aufge- 
Homm. 
Fills* ig- 
keit 

Harn- 

Stickstoff 

Kot- 

8tick- 

stoff 

Geeamt* 

StickstofT 

Stick* 

stoff- 

Zufuhr 

8tickatoff- 

BiUnz 





Vorperiode. 





i 

63,2 

1430 

1,014 

600 

14,6101 

1,6230 

16,1331 

15,67 

—0,46 

2 

63,4 

1120 

1,017 

600 

14,3000 

1,6230 

15,8230 

*15,67 

—0,15 

3 

63,6 

1140 

1,016 

760 

14,3070 

1,5230 

15,8320 

15,67 

—0,16 

4 

63,6 

1020 

1,022 

900 

14,6664 

1,5230 

16,1794 

15,67 

—0,51 

Mittel 

63,4 

| 1200 

1,017 

660 

14,4688 

1,5230 

15,9918 

15,67 

—0,32 


Nucleinperiode. 


5 

63,0 

1430 

1,014 

750 

17,1367 

1,5355 

! 18,6722 

17,15 

—1,52 

6 

63,4 

1040 

1,022 

750 

16,8896 

1,5355 

j 18,4271 

15,67 

—2,76 

7 

63,4 

1200 

1,016 

750 

17,6400 

1,5355 

19,1735 

15,67 

—3,50 

Mittel 

1 63,4 

1220 

1,017 

750 

17,2221 

1,5355 

18,7576 

16,16 

—2,60 


Nachperiode. 


8 

63,3 

1180 

1,017 

750 

15,9950 

1,5002 

16,4952 

15,67 

—0,82 

9 

63,4 

1220 

1,016 

500 

14,3425 

1,5002 

15,6427 

15,67 

+0,03 

10 

63,4 

1190 

1,017 

500 

14,7857 

1,5002 

16,2859 

15,67 

—0,62 

11 

63,4 

1340 

1,015 

750 

14,2892 

1,6002 

15,7894 

15,67 

—0,12 

Mittel 

63,4 

1230 

1,016 

620 

14,8531 

1,6002 

16,0533 

15,67 

—0,38 

Mittel 

63,4 

1220 

1,017 

670 

15,1776 

1,5130 

16,6956 

15,80 

—0,89 


Wie ereichtlich blieb das Korpergewicht wahrend des ganzen Ver- 
suches konstant. 

Die Hammenge weist nur geringe Schwankungen auf. 

Eingehender mufi die Stickstoffbilanz erortert werden. Wir sehen, 
daB das Mittel der Ausfuhr das der Einfuhr iibeitrifft, die Bilanz also 
negativ wiirde. Tatsachlich aber ist dieses Verhalten durch die infolge 
der am ftinften Versuchstage gereichten Nucleinsaure eingetretene Er- 
hohung der Stickstoffausfuhr bedingt. Wenn man namlich die drei Tage 
der Nucleinwirkung aus der Berechnung ausschaltet, so wild die Diffe- 
renz zwischen Ausfuhr und Einfuhr sehr gering. Das Mittel der Ausfuhr 
betragt fiir die Vorperiode 15,9918 g Stickstoff, fiir die Nachperiode 
16,0533 g und die Differenz zugunsten der Stickstoffabgabe demnach 
nur 0,32 und 0,38 g. An einem Tage besteht sogar eine minimale 
Stickstoffretention. 

Es scheint demnach, dafl der Kranke es vermocht habe, sich ins 
St ickstoffgleichgewicht zu setzen, daB aber die Verabreichung von 10 g 
nuclein8aurem Natrium eine unverhaltnismaBige Steigerung der Stick¬ 
stoffausfuhr nach sich gezogen habe. Die mittlere Stickstoffausscheidung 
der drei Nucleintage betragt namlich 18,7576 g, die mittlere Zufuhr 
16,16 g, die Differenz also 2,60 g im Durchschnitt. 
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Ein EinfluB der Hammenge auf die Stickstoffausscheidung laBt sich 
aus den angefuhrten Zahlen nicht entnehmen. 

Das Gewicht sinkt auch in der Periode der starkeren Stickstoff- 
ausfuhr nicht ab. 

Wenn auch nicht sehr ausgepragt, sind doch gewisse UngleichmaBig- 
keiten der Stickstoffausfuhr zu bemerken, auch abgesehen von den Er- 



N-Aoifuhr 

Harnmenge 


_FltissigkeiUzufuhr 

- Korpergewicht 


N-Zufuhr 


Fig. 4. 


seheinungen der Nucleinperiode. Der Stickstoffgehalt der Faeces ist 
als normal zu bezeichnen. 

Die Verteilung dee Stickstoffes im Hame auf die verschiedenen Ver- 
bindungen bietet einige interessante Besonderheiten. Zunachst be- 
handeln die umstehende Tabelle VIII und die Fig. 5 das Verhalten 
von Hamstoff, Ammoniak und Aminostickstoff. 

Wahrend der Gesamtetickstoff des Hames einige nicht sehr aus- 
giebige Schwankungen erfahrt, andert sich der Gehalt an Hamstoff viel 
bedeutender; wir sehen denselben sich zwischen 64,66% und 81,14% 
bewegen. Wenn nun auch die Ammoniakkurve entsprechend entgegen- 
gesetzte Ausschlage zeigt, so lehrt doch der Vergleich der Prozentzahlen, 
daB die gelegentlich vorkommende Zunahme nicht imstande ist, das 
Defizit an Hamstoff zu bestreiten. Demnach kann eine Azidose nicht, 
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Tabelle VIII. 


'■ »■ ’ 1 

Ver- | _ A1 , | 

Bi.chs- Haniatlck- 

! 

Hamstoff- 

1 

Ammo* 

niakstick* 

+ 

100U.-N. 

lOONHf-N 

Ammo- 

niak 

Amino- >100 Am.*N 

1 stoff 

tag , I 

Stickstoff 

stoff 

Ges. N. 

Ges. C. 

g 

| stickstoff Ges. X. 

I _'_ 


Vorperiode. 


i 

14,6101 

11,8550 

0,4324 

i 81,14 

2,91 

0,5251 

0,2302 

1,57 

2 

14,3000 

11,1700 

0,4255 

1 78,11 

2,97 

0,5179 

0,3449 

2,42 

3 

14,3090 

11,1750 

0,2909 

1 78,23 

2,03 

0,3536 

0,3906 

2,72 

4 

14,6564 

11,2995 

0,4192 

| 75,66 

2,86 

0,4634 

0,5790 

4,00 

Mittel 

14,4685 

! 11,3848 

0,3670 

| 78,68 

| 2,53 

0,4650 

0,3861 

2,67 


Nucleinperiode. 


5 

17,1367 1 

14,0954 

0,4046 

81,96 

2,36 1 

0,4914 

i 0,2785 

1.62 

6 

16,8896 

10,9200 

0,9504 

64,66 

5,62 1 

1,5037 

| 1,0560 

5,66 

7 

17,6400 

13,8075 

0,2344 

74,30 

1,32 

0,2746 

0,6720 1 

3,80 

Mittel 

17,2221 

13,9243 

0,5298 

75,10 

3,07 

0,7565 

1 0,6688 | 

3,88 


Nachperiode. 


8 

15,9950 

12,0084 

0,4350 

75,07 

2,71 

0,5281 

0,2200 

1,37 

9 

14,3425 

11,3325 

0,3215 

76,64 

2,24 

0,4986 

0,1555 

1,08 

10 

14,7857 

11,4060 

0,3604 

77,14 

2,45 

0,4375 

0,2249 

1,52 

11 

14,2892 

11,0475 

0,4126 

77,31 

2,88 

0,5009 

0,2405 

1,66 

Mittel 

14,8531 

11,4486 

0,3846 

77,07 

2,59 

0,4912 

0,2102 

1,41 

Mittel 

15,1776 

11,8278 

0,4178 

77,92 

2,75 

0,5072 

0,3901 j 

2,63 



--—- Harn-N 

-Haraatoff-N 

-Ainmoniak-N 


— - % Harnstoff-N 

— ■»— % Ammonlak-N 
————— % Amino-N 

Fig. 5. 
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oder nur zum Teil ursachlich in Frage kommen, um so weniger als die 
groBte Zunahme des Ammoniaks auf den Tag nach der Nucleindarrei- 
chung fallt, also fiiglich auch der vermehit ausgeschiedenen Phosphor- 
sauie wenigstens zum Teil zugesohrieben werden darf. Die starke Mehr- 
ausscheidung an Stickstoff nach der Einverleibung von 10 g Natrium 
nucleinicum wurde bereits erwahnt. Der Hamstoff aber macht diese 
Bewegung nicht vollkommen mit, sondem es fallt sogar der tiefste 
Punkt der Hainstoffkurve in diese Periode wahrend allei dings auch 
dem Gipfel der Stickstoffkurve am ersten Tage der Nucleinperiode 
auch ein solcher der Hainstoffkurve entspiicht. Der Aminostick- 
stoff des Harnes ist gelegentlich (4. Versuchstag) vermehrt. Der 
Nucleindarreichung folgt eine starkere Zunahme und darauf ein aller- 
dings nicht sehr bedeutendes Absinken. Bemerkensweit scheint es, 
daB die Menge des Aminosaurenstickstoffes an drei Tagen die des 
Ammoniaks iibersteigt. Nicht so deutlich wie in dem ersten Versuch 
ist auch eine Erhohung der Aminostickstoffausscheidung wahrend der 
Nucleinperiode und ein Absinken in den folgenden Tagen zu bemerken; 
besondere deutlich wird dies durch den Vergleich der drei Mittel- 
weite. 

Die Ausscheidung an Schwefel ist in Tabelle IX ersichtlich. 


Tabelle IX. 


Ver- 

suchs- 

tag 


Ham- 

Stickstoff 


Gesarat- 
Schwefel 
(als 80*) 


Sulfat- I Xther- | Neatral- 
Scbwefel Schwefel Schwefel 
(als SO*) ! (als SO,) I (als SO,) 


100 Su.-8.; 
Ges.-S. 


1 

,j 100 X.-S. 1 

100 Neu-S. 

I Ges.-S. , 

Ges.-S. 


N : S 


Vorperiode. 


i 

14.6101 

3,0505 

2,2555 

0,3222 

0,4724 

79,0 

10,5 

15,5 

10,1 

2 

14,3000 

3,2184 

2,3432 

0,2956 

0,4795 

76,0 

9,1 

14,9 

9,3 

3 

14,3090 

3,2000 

2,3444 

0,2500 

0,4056 

76,4 

7,8 

15,8 

9,4 

4 

14,6564! 

3,2368 

2,2601 

0,5045 

0,5622 

68,3 

14,8 

16,9 

9,3 

Slittel 

14,4688 

3,2352 

2,4008 

0,3430 

0,4914 

74,5 

10,6 

15,1 

9,4 


Nucleinperiode. 


r> 

17,1367 

3,1425 | 

2,2977 

0,4520 

0,3928 

' 73,2 

14,3 

12,5 

11.5 

G 

16,8896 

2,9850 

2,1081 

0,3708 

0,5061 

70,6 

12.4 

17,0 

12,0 

7 

17,6400 

2,9767 

2,2944 

0,3251 

0,3572 

77,2 

, 10,8 

12,0 

12,5 

Mittel 

17,2221 

3,0347 

2,2334 

0,3821 

0,4187 

73,6 

1 12,6 

13,8 

12,0 


Nach periode. 


8 I 

15,9950 

3,4211 

2,6028 

0,3257 

0,4926 

76,1 

9,5 

14,4 

9,5 

9 

14,3425 

3,4060 

2,5072 

0,2893 

0,6095 

74,0 

8,4 

17,6 

9,5 

10 

14,7857 

3,3275 

2,4088 

0,3521 

0,5666 

77,6 

15,11 

17,3 

9,3 

11 

14,2812 

3,4005 

2,4887 

0,3269 

0,5849 

73,2 

9,6 

17,2 

9,5 

Mittel 

|l4,8531 

3,3887 

2,5018 

0,3235 

0,5634 

73,9 

9,5 

16,6 

9,4 

Mittel 

,15,1776 

3,2363 

2,3921 

0,3465 

0,4977 | 

75,9 

10,7 

15,4 | 

| 9,9 
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Betrachten wir zunachst das Verhaltnis des Stickstoffes zum Schwefel, 
so sehen wir auch hier den Quotienten in der Ausfuhr hinter dem der 
Nahrung, den wir mit etwa 12 (s. o.) zu veranschlagen haben, zuriick- 
bleiben. Fiir die Zeit der Nucleinwirkung nahert sich der Wert des 
Quotienten dem der Nahrung und ubertrifft ihn sogar um ein geringes. 
Die Schwefelbilanz kann annaherungsweise berechnet werden. Unter 
Zugnmdelegung des Quotientenwertes 12 fiir die Nahrung berechnet 
sich deren Schwefelgehalt mit etwa 1,3 g; die mittlere Ausfuhr von 
3,2231 g S0 3 entspricht einer von 1,5 g Schwefel. Demnach ist die Ge- 


TabeUe X. 


00 

h 

Harn- 

Harn- 

sfture- 

Harn- 

Porin- 

basen- 

Gesamt- 

Purin- 

100 Bas. N 

lOOPu-N 

Purin- 

Stick- 

Gesamt- 

Anorg. 

r 

Organ. 100 or?. PA 

Stickstoff 

Stick¬ 

sAure 

Stick¬ 

8tick- 

Ges. PuN 

Ges. N 

stoff der 

P|0, 

p.o. 

PjO # i Ges. PjO. 

> , 


stoff 

8 

stoff 

8 toff 



Faeces 



! 


Vorperiode. 


i 

14,6101 

0,1009 

0,3027 

0,0150 

0,1159 

12,9 

0,79 

0,1040 

2,7343 

2,7078 

0,0255 | 

0.93 

2 

14,3000 

0,1067 

0,3171 

0,0200 

0,1258 

15,8 

0,88 

0,1050 

2,2868 

2,2568 

0,0300 

1.31 

3 

14,3070 

0,0521 

0,1563 

0,0200 

|0,0721 

27,7- 

0,50 

— 

1 2,6245 

2,5730 

0.05151 

1,94 

4 

14,6664 

0,1106 

0,3318 

10,0345 

0,1453 

23,8 

0,99 


2,6075 

2,5850 

0,02251 

0.84 

Mit- 

tel 

14,4688 







— 

2,5633 

2,5311 


1,25 


Nucleinperiode. 


5 

17,1367 





23,3 


— 




2,t*> 

6 

16,8896 



u 



1,58 


2,7483 

2,6988 


2.19 

7 




rUzm 


30,9 

0,77 

— 




1.27 

Mit- j 
tel ! 

17,2221 

0,1096 

0,3288 

0,0811 

0,1907 

42,5 

1,10 

— 

2,6786 

2,6229 

0,0657 

2,07 


Nachperiodc. 


8 

9 

10 

11 

15,9950 

14,3425 

14,7857 

14,2892 

0,0779 

0,1181 

0,1255 

0,1099 

0,2337 

0,3543 

0,3765 

0,3297 

0,0340 

0,0449 

0,0300 

0,0431 

0,1119 
) 0,1730 
! 0,1585 
0,1530 

t 30,3 
; 31,6 
20,8 
28,1 

0,69 

1,25 

1,72 

1,71 

— 

2,4085 

2,4240 

2,4022 

2,6400 

2,3560 

2,3600 

2,3416 

2,5675 

0,0525 

0,0640 

0,0606 

0,0725 

j 2.07 
2,04 
2.52 
2,74 

Mit- 

tel 

14,8531 

0,1078 






— 

2,4687 

2,4063 

0,0624 

2,52 

Mit- 

tcl 

15,1776 

0,1018 10,3054 

0,0441 

0,1459 

30,2 

0,98 

— 

2,5603 

1 

2,5108 

0,0495 

1,93 


samtschwefelbilanz cbenso wie die Stickstoffbilanz negativ. Doch diirften 
beide Erscheinungen nicht so ganz parallel gehen, da wir sehen, dab 
das Maximum der Stickstoffausscheidung in die Nucleinperiode fallt 
und dab zugleich der Stiekstoff-Schwefel-Quotient ebenfalls ansteigt, 
die Schwefelausscheidung also relativ vermindert ist. 

Der Neutralschwefel ist vielleicht relativ vermehrt. Besonders ist 
dies am sechsten Versuchstage der Fall; an demselben ist auch (s. Ta- 
belle X) der Hamstoff am starksten vermindert. Auf den Zusammen- 
liang beider Erscheinungen kommen wir weiter unten zu sprechen. 
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Die Atherschwefelsauren sind nicht vermehrt. 

Im groBen und ganzen sind die taglichen Schwankungen der Schwefel- 
ausscheidung nicht besonders groB. GrdBer sind die der einzelnen Frak- 
tionen, was hauptsachlich auf Rechnung des Neutralschwefels zu setzen 
ist. 

Der Nucleinstoffwechsel ist in Tabelle X und in Fig. 6 dar- 
gestellt. 

Die endogene Gesamtpurinausscheidung zeigt ziemlich groBe Schwan¬ 
kungen, die geniigen, um bei der gleichzeitigen Bewegung der Gesamt- 
stickstoffkurve den Prozentwert annahemd konstant zu erhalten. Die 



._Harn-N -Oesamt-Purin-N 

—-Harns&ure-N ™ Basen-N 


— ■■■■ Hammenge 

Fig. a 

Purinbasen sind relativ und absolut bedeutend vermehrt; sie iibertreffen 
aber die Hamsaure an Menge nicht. Ein EinfluB der Hammenge (s. 
Fig. 6) ist nicht zu bemerken. 

Wie in dem ersten Versuche begegnet die Deutung der Verhaltnisse 
des exogenen Nucleinumsatzes groBen Schwierigkeiten. Erstens stijrt 
wiederum die unverhaltnismaBige Steigemng der Stickstoffausscheidung 
die Berechnung, wieviel des Purinsstickstoffes als Hainstoff erscheint, 
zweitens fallt imgliicklicherweise die exogene Purinzufuhr in eine 
Periode, in der der endogene Purinwert im Ansteigen begriffen ist. 
Eine Tatsache hingegen laBt sich unzweideutig konstatieren, namlich 
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die gan2 bedeutende Vermehrung der Purinbasen, die zweifelsohne 
exogenen Ursprungs ist. 

Will man aber doch die exogene Purinausscheidung berechnen, so 
ergibt sich fiir die Nucleinperiode ein durchschnittlicher UberschuB 
von 0,0759 g Stickstoff, fiir die ganze Periode also ein solcher von 0,2277g; 
es waren also nahezu 17% des zugefuhrten Purinstickstoffes mit deni 
Harne ausgeschieden worden. Dazu kommt noch, daB auch an den 
ersten Tagen der Nachperiode die Purinausscheidung noch gesteigcrt 
ist, welche Zunahme moglicherweise exogenen Ursprungs ist. 

Die Purinstoffe der Faeces sind nicht an alien Tagen bestimmt 
worden, da die an den ersten zwei Tagen vorgenommene Untersuchung 
normale Weite ergab. Ebenso w'urde an dem Tage der Purindarreichung 
eine Erhohung nicht gefunden. 

Die Ausscheidung des Phosphors bietet keinen AnlaB zu Bemcr- 
kungen. Bedeutendere Schwankungen kommen nicht vor. Die Zunahme 
nach der Verabfolgung des nucleinsaurcn Natriums ist deutlich wahr- 
zunehmen. Der organische Phosphor ist nicht vermehrt. 

Oxyproteinsaurebestimmungen konnten in diesem Falle infolge der 
zu geringen Hammenge nicht ausgefiihrt werden. 


Tabelle XI. 


Ver- 

BUCtlS- 

station 

Haro- 

stickstoff 

Phenole 

Indigo 

Gesamt- 

Kreatinin 

Kreatin ala 
Kreatinin 

Prftform. 

Kreatinin 

Kreatinin- 

Stickstoff 

lOOKr.N 
Ges. N 





Vorperiode. 




i 

14,6101 

0,0250 l ) 

i 

0,2555 

0,0095 

0,2455 

0,1064 

0,72 

2 

14,3000 

— 

0,0030 

0,2400 

0,0100 

0,2300 

0,0998 

0.69 

3 

14,3090 

— 

— 

0,2450 

0,0120 

0,2330 

0,1019 

0,71 

4 

14,6564 

— 

— 

0,3192 

0,0125 

0,3027 

0,1327 

0,80 

Mittel 

14,4688 

| — 

— | 

0,2649 

0,0110 

0,2539 | 

0,1102 

0,75 


Nucleinperiode. 


5 

17,1367 

0.0170 1 ) | — 

0,5635 

0,0170 

0,5465 

0,2345 1 

1,36 

0 

16,8896 

— 1 — 

0,7085 

0,0255 

0,6860 

0,2946 1 

1,73 

7 

17.6400 

0.0045 

I 0,4620 

0,0186 

0,4434 

0,1921 

1,08 

Mittel 

17,2221 

i — 1 — 

0,5780 

0,0203 

0,5577 

0,2404 

1,39 


Nachi)eriode. 


8 

15,9950 

— 

— 

0,3502 

0,0125 

0,3377 

0,1256 

0,78 

9 

14,3425 

— 

— 

0,2434 

0,0110 

0,3324 

0,1012 

0,70 

10 

14,7857 

— 

— 

0,2318 

0,0110 

0,3208 

0,0964 

0,64 

11 

14,2892 


0,0030 

0,2400 

0,0120 

0,2280 

0,0998 

0,69 

Mittel j 

14,8531 j 

- i 

— 

0,2003 

0,0116 j 

0,2547 

0,1057 

0,71 

Mittel 

15,1776 

— 

| — | 

0,3526 

0,0156 

0,3370 

0,1449 

0,96 


l ) Einfacho fiestinuuung. 
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Indicanurie wurde, wie die nebenstehende Tabelle XX zeigt, nicht 
beobachtet. Zweimalige Phenolbestimmungen ergaben keine ErhOhung, 
was mit den normalen Werten fiir die gepaarten Schwefelsauren iiber- 
einstimnit. Die Glykuronsaure wurde nur colorimetrisch schatzungs- 
weise bestimmt, weshalb von der Mitteilung der Zahlen abgesehen werden 
soil. Eine Vermehrung bestand nicht. Die Kreatininausscheidung ist 
bedeutend herabgesetzt, ohne daB das Kreatinin des Harnes vermehrt 
ware. Eine Zunahme, die hauptsachlich das praformierte Kreatinin 
betrifft, wurde nach der Darreichung der Nucleinsaure beobachtet; sie 
hielt durch zwei Tage an, worauf das Kreatinin auf den friiheren Stand 
wiederum herabsank. 

Dber den Reststickstoff des Harnes gibt schlieBlich noch die Tabelle 
XII Auskunft. 

Tabelle XII. 


Ver- 

sucha- 

tag 

Harn- 

atickstoff 

Bestimmter 

Stlckstoff 

Rest- 

•tickatoff 

1 

100 Rest-N 

Ges. N 



Vorperiode. 


i 

14,610! 

12,7399 

1,9702 

13,6 

2 

14,3000 

12,1660 

1,1340 

14,9 | 

3 

14,3090 

12,0405 

2,2685 

16,8 | 

4 

14,6564 

12,5757 

2,0807 

14,3 1 

Mittel 

14,4688 

12,3805 

2,0883 

1 14,4 


Nucleinperiode. 


• r > 

17,1367 

15,1301 

2,0066 

11,7 ' 

6 

16,8896 

13,4890 

3,4006 

20,0 

7 

17,6400 

15,0425 

2,5975 

14,7 

Mittel 

17,2221 

14,5538 

2,6683 

15,4 



Nachperiode. 



8 

15,9950 

12,9009 

3,0941 

| 19,2 

9 

14,3425 

12,0837 

2,2588 

15,7 

10 

14,7857 

12,2467 

•2,5395 

17,1 

11 

14,2892 

11,9534 

2,3363 

16,3 

Mittel 

14,8531 

12,2961 

2,5570 

17,2 

Mittel 

15,1776 

12,7354 

2,4918 

16,6 


Bei der Beuiteilung der Prozentwerte des Reststickstoffes darf nicht 
iibersehen werden, daB in diesem Versuche der Oxyproteinstickstoff 
nicht bestimmt wordcn ist, also — im Vergleich zu dem ersten Versuche 
— die Zahlen um 1—2% geringer veranschlagt werden miissen. Doch 
auch dann besteht eine deutliche Vermehrung des Reststickstoffes 
gegeniiber der Norm. 

Zusammenfassend lassen sich die Ergebnisse dieses Versuches fol- 
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gendermaBen formulieren. Das KArpergewicht bleibt in der Verauchs- 
periode konstant; die Hammenge zeigte keine auffalligen Schwankungen. 

Die Resorption der stickstoffhaltigen Nahrungsbestandteile ist gut. 

Die Stickstoffbilanz, sowie die Schwefelbilanz sind negativ. Die 
hohe Stickstoffausfuhr kommt aber wesentlich auf Rechnung der Stei¬ 
gerung wahrend der Nucleinperiode; im allgemeinen ist der Stickstoff- 
verlust nur gering. 

Die Steigerung der Stickstoffausfuhr wahrend der Nucleinperiode 
entspricht der Ausscheidung des Schwefels nicht. 

Die Hamstoffwerte sind subnormal, ohne daB das Ammoniak er- 
heblich vermehit ware. Jedenfalls kann man nicht von einer irgend 
bedeutenderen Acidosis sprechen. Der Aminostickstoff ist zuweilen 
vermehrt. 

Der Neutralschwefel ist an manchen Tagen betrachtlich vermehrt. 
Eine Zunahme der Atherschwefelsauren besteht nicht. 

Die endogene Purinausscheidung bewegt sich zumeist in normalen 
Grenzen, sinkt aber gelegentlich nicht unbetrachtlich imter die Norm 
ab und zeigt somit ziemliche Schwankungen. Die Purinbasen sind 
gegeniiber der Hamsaure vermehrt. 

In diesem Verhaltnisse zwischen Basen und Harnsaure tritt unter 
dem Einflusse exogener Purinzufuhr nicht nur keine Verschiebung gegen 
die Norm zu ein, sondern der Basenstickstoff erreicht den ganz unge- 
wohnlich hohen Wert von 60% des gesamten Purinstickstoffes. 

Die Phosphorausscheidung bietet nichts Besonderes. Der organische 
Phosphor ist nicht vermehrt. 

Indican, Phenole, Glykuronsaure werden in normalen Mengen aus- 
geschieden. 

Die Kreatininausscheidung ist stark herabgesetzt und steigt unter 
dem Einflusse der Nucleinsaure an. 

Der Reststickstoff ist vermehrt. 

Die Wirkung der Nucleindarreichung — auBer auf den Purinumsatz 
— laBt sich folgendermaBen charakterisieren: Eine unverhaltnismaBige 
Steigerung der Stickstoffausfuhr (bei relativer Vermindenmg des Harn- 
stoffes an einem Tage), eine Zunahme des Neutralschwefels und des 
Reststickstoffes. eine bemerkenswerte Vermehnmg des Kreatinins. 

Versucli III. 

Als Versuchsperson diente eine 31jahrige Kantinenfiihrersfrau; die 
ersten Anzeichen der Erkrankung waren vor 16 Monaten bemerkt 
worden. Wann die Infektion stattgefunden hat, war nicht zu eruieren. 
Klinisch hot die Kranke das Bild einer ruhig-dementen Paralyse. In 
der Zeit ihres Aufenthaltes in der Klinik stieg das Kdrpergewicht von 
54,5 auf 62,5 kg (in 10 Wochen). Dabei aber schritt der Krankheits- 
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prozeB sichtlich fort, indem die psychischen und somatischen Symptome 
immer starker wurden. 

An der Diagnose lieB das klinische Bild keinen Zweifel; die serolo- 
gische Untersuchung ergab iiberdies in Serum und Liquor positive 
Wassermannsche Reaktion. 

Wahrend des Stoffwechselversuches gelang es nicht, die Kranke 
dauemd im Bett zu halten. Hingegen legte sie lebhaftes Interesse fiir 
die Einsammlung von Ham und Stuhl an den Tag, was den Versuch 
bedeutend erleichterte. 

In der zweiten Halfte des Versuches verschlechterte sich das Be- 
finden der Kranken, sie wurde unruhig, so daB am 19. Tage der Versuch 
abgebrochen werden mufite. 

Die Kranke wog zu Beginn der Stoffwechseluntersuchung 52,9 kg. 
Unter Zugrundelegung einer Stickstoffmenge von 0,25 g pro Kilogramm 
Korpergewicht wie in dem vorigen Versuch, hatte sie also 12,82 g Stick- 
stoff erhalten sollen. Da sie jedoch viel aB, ohne gerade polyphag zu 
sein, wurde ihr mehr, niimlich 17,96 g gegeben. Auch wurde der Calorien- 
wert erhSht, da es moglich schien, daB das Unvermogen der beiden ersten 
Kranken mit dem immerhin reichlich bemessenen Stickstoffquantum 
sich ins Gleichgewicht zu setzen, auf einer zu geringen Calorienmenge 
beruhen kOnnte. Sie erhielt fast 59 Galorien pro Kilogramm Korper¬ 
gewicht. 

Die Nahrung hatte demnach folgende Zusammensetzung: 


g Stickstoff Cftlorien 

Milch. 2750 ccm 14,54 1787,6 

ESer. 90 g 0,18 150,0 

Butter. 40g — 316,0 

Reis. 40 g 0,40 142,8 

Mehl. 40 g 0,64 142,8 

Weiflbrot. 200 g 2,20 530,0 

Zucker. 10 g — 40,0 

Summe. 17,96 3109,1 


Der Versuch dauerte 19 Tage. Die Nucleinperiode wurde an den 
SchluB verlegt, um eine grOBere Anzahl von Stickstoffwerten zur Berech- 
nung der mittleren Auascheidung bei purinfreier Nahrung zu gewinnen. 

Der Ham reagierte stets sauer, war frei von EiweiB und von Zucker. 
Auch wurde niemals Aceton gefunden. Die Diazo- vmd die Ehrlichsche 
Aldehydreaktion fielen immer negativ aus. Anfangs bestand etwas 
Obstipation, die aber bald von selbst wich. 

Die TabeUe XIII und die Fig. 7 bringen wiederum die allgemeinen 
Versuchsdaten und die Stickstoffbilanz zum Ausdruck. 

Die Analysen des dritten Versuchstages fehlen, weil eine andere 
Kranke — zu grOBter Entrxistung der Versuchsperson — sich des Ham- 
glases bemachtigt und den Inhalt ausgeleert hatte. 
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Tabelle XIII. 


Ver- 

sucha- 

tag 


Kdrper- 

Ham- 

Specif. 

Aufge- 

Domm. 

Haro- 

Kot- 

Oesamt- 1 

iGewicht 

menge 

Oewicht 

1 FlUssIg- 

Stickstoff 

Stlckstoff 

Stickatoff 

l_ 


_ j 

| keit 


|_ ; 



Stlck- 

stoff- 

Zufuhr 


' SUck- 
I stofl- 
I Bilani 


Vorperiode. 


i 

' 52,9 

1170 

1,011 

1060 

16,3442 

1 1,3000 

17,64421 

17,96 

+0.32 

2 j 

52,6 

1330 

1,022 

1000 

18,8060 

1,3000 

20,1060 

17,96 

—2.15 

3 

52,5 

— 

— 

750 

— 

1,3000 

— 

17,96 

i _ 

4 

53,0 

1250 

1,020 

1250 

17,3890 

1,3000 

18,3890 | 

17,96 | 

—0.7.1 

5 

53,3 

950 

1,025 

1750 

16,3590 

1,3000 

17,6590 1 

17,96 

+0,30 

6 

53,0 

675 

1,029 

1250 

9,8280 

1,3000 

11,1280 | 

17,96 

+6.73 

7 

53,5 

900 

1,025 

1250 

13,6122 

1,2550 

14,86721 

17,96 1 

+3,09 

8 

53,4 

820 

1,022 

1000 

13,3144 

1,2550 

13,5695 1 

17,96 

+4,39 

9 

54,0 

1300 

1,020 

1000 

15,8340 

1,2550 

17,0890 

17,96 

i +0,87 

10 

54,2 

1500 

1,020 

750 

16,4892 

1,2550 

17,7442 

17,96 

! +0,22 

11 

54,2 

1800 

1,014 

1250 

16,2600 

1,2550 

17,5100 

17,96 

+0.45 

12 

54,8 

1750 

1,014 

1250 

16,1260 

1,2560 

16,3820 

17,96 

+ 1,58 

13 

54,7 

1620 

1,021 

1250 

15,0220 

1,2560 

16,2780 

17,96 

+ 1.68 

14 

54,8 

1650 

1,021 

1000 

18,4615 

1,2560 

19,7170 

17,96 

—1,76 

15 

53,2 

1980 

1,008 

1750 

17,7870 

1,2560 

19,0430 

17,96 

—1,08 

16 

55,4 

1560 

1,015 

1250 

23,5992 

1,2560 

24,4550 

17,96 

—6,91) 

Mittel 

53,6 

j 1351 

1,018 

1 1175 

17,0121 

1,2596 

18,2717 

17,96 

! —0,31 


Nucleinperiode. 


17 

54,8 

1530 

1,021 

1500 

16,8857 

1,3500 

| 17,2357 

19,31 

+2.07 

18 

55,0 

2260 

1,016 

1500 

23,1887 

1,3500 

24,5387 

17,96 

—6,58 

19 

55,8 

| 1860 

1,017 

2000 

16,3895 

1,3500 

17,7395 

17,96 

+0,22 

Mittel 

55,2 

1880 

1,018 1 

1666 

18,8213 

1,3500 

20,1713 

18,41 

—1,76 

Mittel 

53,8 

1 1934 

1,018 

1252 

17.2977 j 

1,2738 

18,5715 

18,03 

—0,54 


Da die Kranke nachts zuweilen unruhig war, erhielt sie mehrfach 
je 4,0 g Paraldehyd. Ein EinfluB des Narkotikuras auf.den Stickstoff- 
umsatz ist wohl nicht anzunehmen. 

Wir sehen vor allem auch bei dieser Versuchsperson ganz erhebliehe 
UnregelmaBigkeiten im Gange der tiiglichen Stickstoffausscheidung, die 
l>ei der guten Resorption der Nahrung durchaus dem Hamstickstoff 
zur East fallen. Ein Zusammenhang der Stickstoffausscheidung mit 
der Harnmenge besteht nicht immer. Wohl sinkt die Stickstoffaus¬ 
scheidung an dem Tage zu ihrem Minimum ab, an dem auch die Kurve 
der Harnmenge ihren tiefsten Stand erreicht (6. Tag), und es steigen 
beide Kurven im allgemeinen gegen Ende des Versuches an. Doch sehen 
wir andererseits, daB ein Gipfel der Stickstoffkurve am 16. Versuchstag 
mit einem Absinken der Harnmenge zusammfenallt. 

Hinsichtlicli der Stickstoffbilanz ist zu sagen, daB im Mittel das 
Stiekstoffgleichgewicht nahezu erreicht wild, daB aber entsprechend der 
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gewaltigen Schwankungen der Ausfuhr Tage mit negativer und posi- 
tiver Bilanz einander regellos folgen. 

Vielleicht lieBen sich zwei Perioden unterscheiden, von denen die 
erste mit durchschnittlicher Stickstoffretention etwa bis zum 13. Ver- 
suchstage reichen wiirde. Die zweite ist dann durch die negative Bilanz 
gekennzeichnet. Mit Vorsicht diirfte man daran erinnern, dall gegen 
Ende des Versuches das Befinden der Kranken sich verschleclitert hat; 
doch soil auf derartige Beziehungen, deren Existenz immer sehr schwer 



- N-Ausfuhr -FlUssigkeitszufuhr 

-Harnmenge — Kdrpergewicht 

•------ N-Zufuhr 

Fig. 7. 

zu beweisen sein wird, in der vorliegenden Mitteilung kein allzu groBes 
Gewicht gelegt werden. Wir werden aber auch bei den folgenden Ana- 
lysen sehen, daB sich ein derartiger Unterschied zweier Perioden mit 
groBerer oder geringerer Scharfe aufzeigen laBt, wodurch diese Annahme 
an Wahrscheinlichkeit gewinnt. 

Auch in diesem Versuche 1st eine ganz betrachtliche Mehrausfuhr 
an Stickstoff an dem Tage nach der Nucleindarreichung zu bemerken, 
die nur diesmal deshalb weniger auffallend erscheint, weil zufiilliger- 

Z. t. d. g. Neur. u. Psych. 0. XVUI. 7 
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weise an dem letzten Tage der nucleinfreien Periode eine ebensolc-he 
Steigerung eingetreten war. 

Eigentiimlich ist der Gang der Korpergewichtskurve, die parallel 
der Stickstoffkurve anzusteigen scheint. Allerdings zeigt auch die Kurve 
der aufgenommenen Flussigkeiten gleichsinnig an, jedoch ebenso die 
der Hammenge. Die Gesamtflussigkeitsaufnahme — berechnet wie ini 
Versuch I — betragt aber 61 1, die Abgabe durch Ham und Lunge 46 1, 
die Differenz, in die noch der Fliissigkeitsverlust durch SchweiB und 
Stuhl eingeht, wiirde jedenfalls ausreichen, um eine Retention von 
Wasser wahrscheinlich zu machen. 

Wenden wir uns nunmehr der Hamstoff- und Ammoniakausscheidung 
zu (Tabelle XIV und Fig. 7). 


Tabelle XIV. 


Ver- 

suchs- 

Harn- 

Hamstoff- 

1 Am- | 

I moniak- ' 

100. U-N i 00 ' NH>N 

Am- 

moniak 

Amino- l 100. Am.-N 

tag 

Stickstoff 

StickBtoff 

Stickstoff 

Ges.-N (ies '' N 

g 

Stickstoff Ges.-N 


Vorperiode. 


i 

16,3442 

14,0923 

0,4548 

86,03 

2,79 

0,5536 

0,2336 

1.43 

2 

o 

18,8060 

10,3340 

1,0745 

54,95 

5,71 

1,3044 

0,3960 

2,10 

o 

4 

17,3890 

14,0784 

0,4704 

80,96 

2,70 

0,5712 

0,5880 

3.38 

5 

16,3590 

13,0522 

0,9268 

70,79 

5,66 

1,1251 

0,1640 

1,00 

6 

9,8280 

6,6150 

0,6021 

67,30 

6,12 

0,7309 

0,2424 

2,47 

7 

13,6122 

10,8955 

1,0906 

79,38 

8,01 

1,3243 

0,1650 

1,22 

8 

13,3144 

11,0957 

0,5487 

83,35 

4,12 

0,6663 

0,3644 

2.73 

9 

15,8340 

11,8550 

0,6144 

75,00 

4,29 

0,7514 

0,4550 

2,88 

10 

16,4892 

12,9345 

0,7553 

78,44 

4,49 

0,9169 

0,5245 

3,20 

11 

16,2600 

13,1220 

0,6253 

80,70 

3,84 

0,7591 

0,5050 

3.10 

12 

16,1260 

13,1680 

0,5365 

81,65 

2,22 

0,7650 

0,2520 

1,56 

13 

15,0220 

12,6425 

0,4530 

84,16 

3,01 

0,5499 

0,2365 

1,64 

14 

18,4615 

16,0708 

0,5309 

87,15 

2,76 

0,6445 

0,4070 

2,53 

15 

17,7870 

15,6320 

0,6854 

88,44 

3,85 

0,8322 

0,3042 

1.71 

16 

23,5992 

16,7186 

1,5821 

70,84 

6,70 

1,9207 

0,2772 

1,19 

Mittel 

17,0121 

12,8204 

0,7303 

75,35 

4,28 

0,8866 

0,3453 

2,03 
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17 

' 16,8857 

13,8466 

0,5984 

82,00 

3,54 

0,7266 

0,1965 

1,16 

18 

123,1887 

18,8865 

0,8011 

81,27 

3,45 

0,8583 

0,2463 

1,06 

19 

16,3895 

13,0214 

0,8352 

83,11 

5,09 

1,0144 

0,2870 

1,75 

Mittel 

18,8213 

15,2515 

0,7782 

81,03 

4,04 

0,8664 

0,2433 

1,29 

Mittel 

, 17,2977 | 

13,0095 

0,7378 

75,20 

4,27 

| 0,8957 

0,3292 

1,90 


Auffallend sind in der Tabelle XIV vor allem die gegeniiber den 
ei’sten zwei Versuchen deutlich hoheren Ammoniakzahlen. Die Ham- 
stoffwerte, die zuin Teil ziemlich niedrig sind, konnen also — zumindest 
an manchen Tagen — durch eine Acidose heruntergedriickt worden sein. 
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Dennoch ist das nicht immer der Fall, was man aus einer Betrachtung 
der beiden Prozentkurven in Fig. 8 leicht erkennen kann. Demi ware 
stets eine Acidose, die mit einer Vermehrung des Hamammoniaks ein- 
hergehen miiBte, die Ursache der relativen Verminderung des Ham- 
stoffes, so miiBten diese beiden Kurven gewissermaBen Spiegelbilder 
darstellen, indem die Taler der Hamstoffkurve und die Gipfel der 
Ammoniakkurve zusammenf alien wiirden. Dem ist nun nicht durchwegs 
so. Ein solches Verhalten zeigen die Kurven sehr deutlich etwa vom 



- Harn-X ” % Harnstoff-X 

-Hamstoff-X — — 0 / o Ammoniak-N 

- Ammoniak-N —“ °/ 0 Amoni-X 

Fig. 8. 

zehnten Versuchstage an. Auch am zweiten Tage findet sich eine solche 
entgegengesetzte Bewegung. Hingegen sehen wir z. B. am siebenten 
Tage beide Kurven parallel ansteigen, am achten und neunten 
beide abfallen. Demnach muB fur die Depression der prozentuellen 
Harnstoffkurven an diesen beiden Tagen ein anderer Grund gesucht 
werden. 

Bemerkenswert erscheint es mir, daB am sechszehnten Versuclistage, 
dem letzten mit nucleinfreier Diat, bei einer sehr hohen Stickstoff- 
ausfuhr der Hamstoffstickstoff nur 70,84% des Gesamtstickstoffes aus- 
macht, wahrend am achtzehnten Versuchstage — dem zweiten der 
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Nucleinperiode — ein derartiges MiBverhaltnis nicht besteht, indem 
der Hamstoffstickstoff an diesem Tage 81,27% erreicht. Vielleicht lafit 
sich daraus der SchluB ziehen, daB die Steigerung der Stickstoffausfuhr 
durch Nucleindarreichung und die spontan auftretenden Steigerun- 
gen nicht wesensgleich sein diirften. 

Wir werden darauf zuriickkommen. 

Uber die Aminostickstoffausscheidung ist nichts zu bemerken. 

Da der Yersuch abgebrochen werden muBte, konnte auch nicht ent- 
schieden werden, ob sich hier nach der Nucleindarreichung das gleiche 
Verhalten eingestellt hatte, wie in den beiden ersten Versuchen. 

Die Zunahme des Ammoniaks am dritten Tage der Nucleinperiode 
hangt wahrscheinlich (siehe unten) mit der Phosphorsaureausscheidung 
zusammen. 

Jedenfalls ist das Bild der Stickstoffausscheidung, soweit diese in 
Gestalt von Ammoniak und Hamstoff geschieht, bei diesem Versuch 
ein etwas anderes als bei den vorhergehenden. 

Die Schwefelausscheidung weist Tabelle XV auf. 


Tabelle XV. 


Ver- 

auohs- 

tag 

Ham- 

Gesamt- 

schwefel 

Sulfat- 

schwefel 

Ather- 

scbwefel 

Neutral- 

Rchwefel 

100 Su-S 

100 Ae-S 

lOOXeu-S 

K • 

sticks toff 

(als SO,) 

(als SO,) 

(als SO,) 

(als SO,) 

Ges. S 

Ges. S 

Ges. S ! 


i 

16,3442 | 

2,6675 

2,0075 

Vorper 

0,3020 

iode. 

0,2580 

78,1 

11,9 

10,0 

8,1 

2 

18,8060 

3,1066 

2,4310 

0,3201 

0,3555 

78,2 

10,4 

11.4 

12,7 

3 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

4 

17,3890 

3,0505 

2,2506 

0,4666 

0,3433 

73,7 

16,1 

11,2 

13,9 

5 

16,3590 

2,8212 

2,0390 

0,4622 

0,3200 

72,3 

16,3 

11,4 

12,2 

6 

9,8280 

2,0000 

1,3902 

0,2042 

0,4056 

69,5 

10,2 

20,3 

10,4 

7 

13,6122 

2,4783 

1,9133 

0,1984 

0,3666 

77,2 

7,2 

15,6 

11,6 

8 

13,3144 

2,4549 

1,9187 

0,3000 

0,2362 

78,1 

12,3 

9,6 

11,5 

9 

15,8340 

2,6033 

1,8362 

0,2394 

0,5277 

70,5 

7,2 

20,3 

12,7 

10 

16,4892 

2,5132 

1,7158 

0,3211 

0,4963 

68,2 

12,1 

19,7 

13,8 

11 1 

16,2600 

2,5066 

1,7369 

0,3265 

0,4372 

69,3 

12,6 

18,1 

13,8 

12 

16,1260 

2,5119 

1,6245 

0,4153 

0,4798 

64,6 

16,3 

19,1 

13,6 

13 

15,0220, 

2,6225 

1,8581 

0,3468 

0,4176 

70,8 

13,3 

15,9 

12,1 

14 

18,4615 | 

2,9577 

2,1720 

0,3865 

0,3992 

73,3 

13,2 

13,5 

13,2 

15 

17,7870 ; 

3,0299 

2,1111 

0,4173 

0,5015 

69,6 

13,9 

16,5 

12,4 

16 

23,5992' 

3,6200 

| 2,6342 

0.3283 

0,6375 

72,7 

9,7 

17,6 

13,9 

Mitt-el 

j 17,0121 

2,7225 

! 2,0372 

0,3032 

! 0,4121 

1 74,8 

11,6 

14,4 

13,2 

17 ' 16,8857 

2,5212 

1,6788 

Nucleinp 

0,3426 

eriode. 

0,4998 

66,5 

13,8 

19,7 1 

I 14,2 

18 

23,1887 : 

2,9665 

2,1466 

0,3566 

0,4633 

72,3 

15,6 

15,6 

16.6 

19 

16,3895 

2,3327 

1,5916 

0,2700 

0.4711 

68,2 

11,6 

20,2 | 

14,0 

Mitt-el 

18,8213 

2,6068 1 

1,8056 

0,3233 

0.4779 | 

69,2 | 

12,5 

18,3 | 

1 15,3 

Mit tel 

! 17,2977 

2,1779 

1 1,4499 

i 0,3055 

0,4225 

66,3 

14,4 

19,5 

1 16,7 
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Das Verhalten des Hamschwefels ist hier im wesentlichen das 
gleiche, wie in den beiden vorigen Versuchen. Wir sehen einmal eine 
Vermehrung desNeutralschwefels, die an manchenTagen recht bedeutend 
ist. Ein sicherer Zusammenhang mit der Vermehrung des Ammoniaks 
laflt sich nicht erweisen, wie das aus den nebenstehenden Kurven der 
Fig. 9 hervorgeht. In dieselben sind die Ausscheidung des Ammoniaks, 
des Hamstoffes und des NeutraLschwefels eingetragen. Viel wahrschein- 
licher scheint mir hier ein Zusammenhang zwischen der Verminderung 



% Harnstoif-N % Xeutral-S __ % Ammoniak-X 

Fig. 9. 


des Harnstoffes und der Zunahme des organisch gebundenen Schwefels 
zu sein, woraus man wohl wird folgem diirfen, daB ein Teil des Stick- 
stoffes wie des Schwefels in Gestalt hochkomplizierter Verbindungen 
vorhanden gewesen ist. Wir werden diesen Punkt weiter unten nocli 
eingehender erortern. 

Gelegentlich wurde eine Zunahme der gepaaiten Schwefelsaure be- 
obachtet, welche wohl mit der an manclien Tagen bestehenden Obstipa- 
tion zusammenhangen diirfte. 

Der Quotient N : S ist diesmal nicht niedrig. 

Er bewegt sich vielmehr meist um den der Xalnung entsprechenden 
Durchschnitt. Gelegentlich aber kommen bedeutendere Abweiehungen 
sowohl nach unten wie nach oben vor. 
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Besonders nimmt dieser Zustand der Ausscheidungsverhaltnisse zu 
wahrend der Nucleinperiode. 

Auch aus den Werten des endogenen Pruinstoffwechsels k&nn man, 
wenn man will, ein ahnliches Verhalten heranslesen, wie es sich fiir die 
Stickstoffbilanz zu ergeben schien. Denn die Verschiebung der endogenen 
Purinausscheidung gegeniiber der Norm nimmt in dem zweiten Teile 
des Versuches, wie Tabelle XVI und Fg. 10 zeigen, entschieden zu. 
(Auch die Phosphorausscheidung andert, wie wir sehen werden, ihren 
Charakter.) 


Tabelle XVI. 


Ver- 

Hara- 

Ham- 

Ham- 

Purin- 

Gesamt- 

a t 




An- 

! eT x 

BUChS- 

stick- 

siure- 

silure 

basen- 

Purin- 

s« 

3 

PU| 

ao 

Gesamt- 

organ. 

Organ. ^ 2. 

tag 

stoff 

stick- 

Btoff 

g 

stick- 

stoff 

stick- 

stoff 

« i 
SjO 

1 

© 

O 

P.O. 

P 2 0> 

i 

P s O» c i 

' 1 § ^ 


Vorperiode. 


1 

16,3442 

0,1569 

0,3707 

0,0070 

0,1639 

4,2 

1,0 

1 2,0215 

j 1,9293 

0,1922 

9,5 

2 

o 

18,8060 

0,2118 

0,6354 

0,0118 

0,2236 

5,2 

1,2 

1 2,0925 

1,9705 

0,0220 

1.0 

0 

4 

17,3890 

0,1406 

0,4218 

0,0220 

0,1626 

15,5 

0,9 

2,1255 

1,6200 

0,2055 

9,6 

5 

16,3590 

0,1285 

0,3855 

0,0250 

0,1530 

16,3 

0,9 

2,1175 

1,9175 

0,2000 

9.8 

6 

9,8280 

0,1032 

0,3066 

0,0100 

0,1232 

8,8 

12,5 

1,4255 

1,2690 

0,1565 

10.9 

7 

13,6122 

0,1250 

0,3750 

0,0145 

0,1395 

10,3 

1,0 

2,0655 

1,8785 

j 0,1870 

9,0 

8 

13,3144 

0,1779 

0,3637 

0,0114 

0,1393 

8,1 

1,0 

1,3846 

1,2546 

0,1300 

9,3 

9 

15,8340 

0,1342 

0,4026 

0,0290 

0,1632 

17,7 

1,0 

1,6445 

1,5020 

0,1425 

8.7 

10 

16,4892 

0,1366 

0,4098 

verloren 

— 

— 

— 

' 1,7818 

1,6615; 

I 0,1203 

6,7 

11 

16,2600 

0,1352 

0,4056 

0,0260 

0,1612 

16,1 

0,9 

1,8000 

1,6635 

0,1365 

8.2 

12 

16,1260 

0,1137 

0,3411 

0,0238 

0,1375 

17,3 

0,8 

1,9735 

1 1,7390 

0,2345 

11.8 

13 

15,0260 

0,1361 

0,4083 

0,0275 

0,1636 

17,4 

1,1 

2,3002 

2,0477 

0,2525 

10,9 

14 

18,4615 

0,1371 

0,4113 

0,0339 

0,1710 

19,8 

0,9 

1,9720 

1,8810 

0,1910 

9.6 

15 

17,7870 

0,1067 

0,3201 

0,0283 

0,1350 

20,0 

0,8 

2,7915 

1,5440 

0,2475 

8.8 

16 

23,5992 

0,1235 

0,3705 

0,0360] 

0,1595 

22,6 

0,6 

2,0670 

1,7940 

0,2830 

13,7 

Mittel 

17,0121 

0,1364 

0,4092 

0,0218 

0,1582 

13,7 

0,9 

1,9708 

1,7921 

0,1787 

9.0 
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17 

16,8857 

0,1030 

0,3090 

0,0450 

0,1480 

30,4 

0,8 

i 2,4480 

j 2,2320 

10,2160; 

8.8 

18 

23,1887 

0,1235 

0,3705 

0,0400 

0,1635 | 

24,4 

0,7 

| 2,2101 

1,9725 

0,2476 

11,6 

19 

16,3895 

0,1300 

0,3900 

0,0405 

0,1705 

23,8 

1,0 

| 2,5760 

2,2960 

0,2800, 

10,8 

Mittel 

18,8213 

0,1178 

0,3534 

0,0418 

0,1596 

26,1 

0,8 

| 2,4112 

2,1668 

0,2444 

10.1 

Mittel | 

17,2997 

0,1334 

| 0,4002 

0,0249 

0,1573 

15,8 j 

0,9| 

2,0403 

1,8583 

0,1890 9,2 


Und zwar beruht diese Verschiebung nicht auf dem Verhaltnia des 
endogenen Purinstickstoffes zum Gesamtstickstoff des Harnes, sondern 
vielmehr auf dem Verhaltnis von Purinbasenstickstoff zum Gesamt- 
purinstickstoff. Wir sehen namlich, daB die prozentuellen Werte fiir 
den Purinstickstoff bezogen auf die Gesamtstickstoffausscheidung auf- 
fallend konstant bleiben. Hingegen nehmen die Purinbasen im zweiten 
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Teile des Versuches merklich zu, was auf einer Abnahme der Hamsaure 
und nicht auf einer Zunahme der Gesamtpurine beruht. 

Der Puringehalt der Fakalien wurde in diesem Versuche nicht 
bestimmt. 

Der endogene Nucleinstoffwechsel ist demnach dadurch gekenn- 
zeichnet, daB bei relativer Konstanz des prozentuellen Wertes der Purin- 
stickstoffausscheidung die Basen relativ bedeutend vermehrt sind; 
und zwar nimmt diese Vermehrung im zweiten Teile des Versuches zu. 



— Harn-N —-— Gesamt-Purin-N 

-Hamslure-N ———— Basen-N 

■ 1 Harnmenge 

Fig. 10. 

Die Beurteilung des exogenen Purinstoffwechsels ist in diesem Falle 
ebensowenig eindeutig moglich wie in dem vorhergehenden, weil hier 
gerade so wie dort die Steigerung der Stickstoffausfuhr so unverhaltnis- 
maliig groB ist, daB an eine Ermittlung des als Harnstoff erscheinenden 
Anteiles des zugefiihrten Nucleinstickstoffes nicht herangetreten wer- 
den kann. 

Mit einiger Sicherheit laBt sich vielleicht eine relative Vermehrung 
der Purinbasen konstatieren, obwohl auch diese zweifelhaft- erscheinen 
kann, wenn man bedenkt, daB eine Verschiebung des Verhiiltnisses zu- 
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gunsten der Basen sich bereits in den der Nucleindarreichung voran- 
gehenden Tagen geltend macht. Die absolute Vermehrung des Purin- 
stickstoffes ist Jedenfalls sehr gering, so dafl man fast geneigt ware zu 
glauben, es sei der groBte Teil des zugefiihrten Purinstickstoffes zu 
Hamstoff umgewandelt worden und nur ein kleiner Teil, und zwar in 
Gestalt von Purinbasen in die Purinstickstofffraktion des Harnes ein- 
gegangen. Diese Annahme wird auch dadurch wahrscheinlich, daB die 
Hamsaure sogar vermindert ist. Da aber, wie gesagt, das Verhalten der 
endogenen Purinausscheidung ein vollkommen ungleichmaBiges ist, so 
wird man gut tun, sich eines Urteiles uber den endogenen Umsatz zu 
enthalten. 

Moglicherweise ware eine Vermehrung auch des Hamsaurestickstoffes 
spater noch eingetreten, wenn eine Weiterfuhrung des Versuches mog- 
lich gewesen ware, da wir ja auch in dem vorhergehenden Versuche 
sahen, daB noch nach mehr als drei Tagen eine Vermehrung des Purin¬ 
stickstoffes bemerkbar war. 

Ein deutlicher Zusammenhang der Purinausscheidung und der 
Hammenge scheint nicht zu bestehen. 

Die Phosphorsaureausscheidung zeigt in der ersten Phase des Ver¬ 
suches geringe Schwankungen. Dieselben werden etwas groBer in deni 
zweiten Teile. Eine Vermehrung der Phosphorsaure, die auf die exogene 
Zufuhr (Nuclein) bezogen werden konnte, tritt erst am dritten Tage der 
Nucleinperiode zutage. 

Der organisch gebundene Phosphor halt sich wahrend der ersten 
12 Tage des Versuches zwar iiber den normalen Grenzen, ohne jedoch 
allzubedeutend vermehrt zu sein. Spater sind deutlich vermehrte 
Mengen haufiger zu konstatieren. In Zusammenhang mit den im zweiten 
Abschnitte besprochenen Untersuchungen Loewes wird man diese Er- 
scheinung wohl mit der intensiveren Progredienz des Krankheitspro- 
zesses in Verbindung bringen diirfen. Es wird diese Frage noch einmal 
zu erortem sein. 

Auch bei dieser Kranken war die Kreatin-Kreatininausscheidung (s. 
Tabelle XVII) herabgesetzt und zeigte unter dem Einflusse der Nuclein¬ 
darreichung eine Zunahme. 

Eine gelegentliche Vermehrung des Harnindikans wurde an dem- 
selben Tage, an welchem die gepaarten Schwefelsauren in gesteigertem 
MaBe ausgeschieden wurden, beobachtet; sie ist mit groBter Wahrschein- 
lichkeit auf die oben erwahnte Obstipation zu beziehen. Die Phenole 
wurden nicht bestinnnt. Die Glykuronsaure hatte sich zugleich mit den 
gepaarten Schwefelsauren vermehrt. Es konnte nur an wenigen 
Tagen eine quantitative Bestimmung vorgenommen werden. An 
den meisten muBte ich micli auf die colorimetrische Schatzung be- 
schriinken. 
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Tabelle XVII. 


Ver- 

suchs- 

Ug 

Ham- 

Stickstoff 

Oxy- 

protein- 

siuren- 

SUckstoff 

lOOOx.N 
Ges. N 

Indigo 

Glykuron- 

sfture 

Gesamt- 

Krea- 

tinin 

Kreatin 

ala 

Krea- 

tinin 

Pre¬ 

form. 

Krea- 

tinin 

Krea- 
tinln- 
Stick- 
s toff 

100Kr.-N 
Ges. N 





Vorperiode. 






1 

16,3442 

— 

— 

— 

— 

0,2590 

0,0155 

0,2435 

0,1077 

0,65 

2 

18,8060 

— t 

— 

— 

— 

0,2753 

0,0150 

0,2603 

0,1545 

0,82 

3 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

4 

17,3870 

— 

— 

0,0250 

— 

0,2525 

0,0142 

0,2283 

0,1010 

0,58 

5 

16,3590 

— 


_ 

0.6024 1 ) 0,2478 

0,0128 

0,2350 

0,1131 

0,68 

6 

9,8280 

— 


— 

— 

0,2226 

0,0200 

0,2026 

0,0926 

0,94 

** 

i 

13,6122 

— 

— 


— 

0,2250 

0,0164 

0,2086 

0,0936 

0,68 

8 

13,3144 

— 

— 



0,2300 

0,0147 

0,2153 

0,0957 

0,72 

9 

15,8340 

— 

— 

— 

-- 

0,2475 

0,0160 

0,2295 

0,1030 

0,65 

10 

16,4892 

— 

— 

— 

— 

0,2588 

0,0174 

0,2414 

0,1077 

0,65 

11 

16,2600 

— 

— 

0,0300 

— 

0,2600 

0,0205 

0,2395 

0,1082 

0,66 

12 

16,1260 

0,1780!) 

u ' 

— 

0,5995!) 

0,2636 

0,0200 

0,2436 

0,1097 

0,68 

13 

15,0220 

— 

— 

—. 


0,2312 

0,0146 

0,2266 

! 0,1003 

0,66 

14 

18,4615, 

— 

— 

0,0150 


0,2705 

0,0230 

0,2375 

0,1125 

0,61 

15 

17,7870 1 

0,3556 l ) 

2,0 ! 

— 

— 

0,2724 

0,0225 

0,2499 

0,1133 

0,63 

16 

23,5992 

— 

— 

_ 

_ 

0,3095 

0,0265 

! 0,2830 

0,1288 

0,54 

Mittel 

17,0121 

_ 

" 

— | — 0,2638 

Nuoleinperiode. 

0,0179 

0,2459 

0,1097 

0,66 

17 

16,8857 

— 

— 

0,0400 

— 

0,2665 

0,0205 

i 0,2460 

0,1109 

0,65 

18 

23,1887 

— 

— 

— 

— 

0,6500 

l 0,0326 

j 0,6174 

0,2704 

l 1.16 

19 

16,3895 

10,1731!) 

1.0 

— 

0,6400!) 

0,5000 

0,0195 

! 0,4805 

0,2080 

1,26 

Mittel 

j 18,8213 

j — 


— 


0,4722 

0,0240 

I 0,4482 

| 0,1964 

j 1.04 

Mittel 

17,2997 

i 


— 


0,2987 

0,0187 

1 0,2780 

0,1234 

| 0,71 


*) Einfache Bestimmung. 


Der Oxyproteinsaurestickstoff konnte auch nur an wenigen Tagen 
bestimmt werden, weil die Harnmenge nicht ausreichte. Eine Vermeh- 
rung wurde am 15. Versuchstage gefunden. Doch hangt dies zweifels- 
ohne, wie auch Salomon und Saxl bemerken, nicht mit der Steige- 
nmg der Harnmenge zusammen, weil am 18. Versuchstage eine solche 
Zunahme der Oxyproteinsaurefraktion nicht konstatiert werden konnte. 

Der Reststickstoff ist in der nebenstehenden Tabelle XVIII ersichtlich 
gemacht. Wir begegnen wiederum gelegentlich einer ziemlich betracht- 
lichen Vermehrung. Um eine einheitliche Beurteilung des Reststick- 
stoffes zu ermOglichen, ist auch an den Tagen, an denen die Oxyprotein- 
sauren untersucht wurden, dieser Stickstoffanteil nicht in den bestimmten 
Stickstoff einbezogen. Daher sind die Prozentwerte durchschnittlich 
um 1—2% zu vermindem, wenn man den Oxyproteinsaurestickstoff 
nicht dem Reststickstoff zuzahlen will. 
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Tabelle XVIII. 


Ver- 

suchs- 

t&g 

Haro- 

Btlckstoff 

Bestimmter 

Stickstoff 

Rest- 

Stickstoff 

1 

100 Rest-X. 
; Ges. X. 

i 

16,3442 

Vorperiod< 

15,0533 

> 

1,2909 

7,8 

2 

18,8060 

12,1826 

6,6234 

35,2 

3 

— 

— 

— 

— 

4 

17,3890 

15,3004 

2,0886 

12,0 

5 

16,3590 

14,4091 

1,9499 

11,9 

6 

9,8280 

7,6857 

2,1423 

21,5 

7 

13,6122 

12,2942 

1,3180 

9,6 

8 

13,3144 

12,2456 

1,0688 

8,0 

9 

15,8340 

13,1956 

2,6384 

16,6 

10 

16,4892 

14,3260 

2,1632 

13,1 

11 

16,2600 

14,5227 

1,7373 

10,6 

12 

16,1260 

14,2475 

1,8785 

11,6 

13 

15,0220 

13,5959 

1,4261 

9,5 

14 

18,4615 

17,3718 

1,0897 

5,9 

15 

17,7870 

16,8599 

0,9271 

5,2 

16 

23,5992 

18,8662 

4,7330 

20,5 

Mittel ' 

17,0121 | 

13,1644 

3,8477 

22,6 

17 

I 

16,8857 

Jucleinperii 

14,9004 

xle. 

1,9853 

11,7 

18 

23,1887 

20,3278 

2,8609 

12,3 

19 

16,3895 

14,5221 

1,8674 

11,2 

Mittel 

18,8213 

16,6157 

2,2345 

11,8 

Mittel 

17,2997 j 

13,6961 

i 3,6036 

20,8 


Dadurch, daB am 9. Versuchstage der Gesamtpurinstickstoff nicht 
bestimmt werden konnte, entsteht eine kleine Ungenauigkeit, die aber 
ihren EinfluB nur in den Dezimalen geltend macht und fur den Ausfall 
der Prozentberechnung kaum ins Gewicht fallt. 

Zusammenfassend laBt sich iiber die Ergebnisse dieses Versuches 
sagen, daB man denselben moglicherweise in zwei Perioden teilen darf. 
VVenn auch in der ersten derselben die Erscheinungen nicht so aus- 
gepragt sind, wie in der zvveiten, so kann auch jene keineswegs als normal 
angesprochen werden. 

Der Norm entspricht vielleicht in dieser ersten Phase das Verhalten 
der Stickstoffbilanz, da — der reichlichen Zufuhr entsprechend — eine 
erhebliche Retention zustande kommt. Doch zeigt der Gang der tag- 
lichen Stickstoffausscheidung sehr erhebliche Schwankungen, die aller- 
dings denen der Hammenge ziemlich getreu folgen. Andererseits treffen 
wir auch zuweilen relative Vermehrung des Ammoniaks und Verminde- 
rung des Harnstoffes; wir sehen aber auch beide Erscheinungen von- 
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einander unabhangig auftreten. Vom neunten Versuchstage an erwecken 
die Kurven der Hamstoff- und Ammoniakausscheidung den Eindruck, 
als ob hier eine Acidosis im Riickgange begriffen sei, indem die Kurven 
der prozentualen Werte (vgl. Fig. 8) gleichmaBig auseinanderweichen. 
Am fiinfzehnten Tage nahem sie sich plotzlich wieder; man konnte 
meinen, daB der Organismus bestrebt gewesen sei, einer Storung, die sich 
eben in der Acidose geauBert hatte, Herr zu werden, was ihm zwar 
bis zu einem gewissen Grade gelungen, aber durch einen neuerlichen 
Schub des storenden Prozesses verhindert worden ware. Doch sei aus- 
driicklich bemerkt, daB damit nicht etwa eine Erklarung des beobachte- 
ten Verhaltens gegeben werden soil; vielmehr soil diese Darstellung nur 
der Verdeutlichung der Vorgange durch einen Vergleich dienen. 

In der zweiten Phase scheinen die Schwankungen der Stickstoff- 
ausfuhr von der Hammenge unabhangig zu sein. 

Der Aminostickstoff erreicht einmal oder zweimal einen iibemorma- 
len Wert wahrend der ereten Periode. Eine Vermehrung des Neutral- 
schwefels wurde besonders in der zweiten Versuchsperiode mehrfach 
beobachtet; die Atherschwefelsauren waren gelegentlich, offensichtlich 
infolge von Stagnation des Darminhaltes vermehrt. Derselben Ursache 
darf man wohl auch die gleichzeitige Vermehrung des Hamindikans und 
der Glykuronsaure zuschreiben. 

Die endogene Purinausscheidung folgt zumeist den Schwankungen 
der Stickstoffausscheidung. Doch ist auffallend, daB in der ersten 
Periode am 6. Versuchstage eine der sehr geringen Gesamtstickstoff- 
ausfuhr entsprechende Verminderung der endogenen Purine des Harnes 
nicht eintritt, weshalb sie relativ bedeutend vermehrt erscheinen. 

Die Purinbasen sind gegeniiber der Harnsaure vermehrt und zwar 
wiederum insbesondere in dem zweiten Teile des Versuches. 

Uber den exogenen Purinstoffwechsel erlaubt die Kiirze der Ver- 
suehsperiode einerseits und das ungleichmiiBige Verhalten des endo¬ 
genen Purinumsatzes andererseits keine bindenden Schliisse. — Die 
Basen sind relativ noch mehr vermehrt, was aber mit Rucksicht auf die 
bereits zu Ende der Vorperiode bestehenden Tendenz zur Zunahme der 
Basen auf Kosten der Harnsaure nicht ohne weiteres dem exogenen Um- 
satz zur Last gelegt werden kann. 

Der organisch gebundene Phosphor ist iiberhaupt in dem zweiten 
Teile des Versuches und wahrend der Nucleinperiode bedeutend ver¬ 
mehrt. 

Das Kreatin und Kreatinin sind absolut und relativ vermindert. 
Ihr Verhaltnis zueinander ist normal. 

Der Reststickstoff ist zeitweise, Iresonders in der zweiten Versuchs- 
periode vermehrt. 

Die Nucleindarreiehung ist wiederum von einer bet riielit lichen Ver- 
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mehrung der Stickstoffausfuhr gefolgt. Auch tritt eine deutliche Zu- 
nahme der Kreatin-Kreatininausscheidung ein. Der Reststickstoff ist 
zwar eher vermehrt, jedoch bleibt sowohl der Mittelwert der Nuclein* 
periode hinter dem der Vorperiode zuriick, als kontrastieren die Zahlen 
der fcweiten Periode mit dem hohen Werte am Schlusse der ersten. 
Das Verhaltnis Stickstoff zu Schwefel im Ham ist einigen Schwankungen 
unterworfen; es halt sich aber meist nahe an dem der Nahrung ent- 
sprechenden Werte und iiberschreitet denselben nicht selten, am deut- 
lichsten wohl wahrend der Nucleinperiode. 

Versuch IV. 

Die Krankengeschichte dieser Versuchsperson verdient des besonde- 
ren klinischen Zustandes wegen, der die Veranlassung zu der Stoff- 
wechseluntersuchung abgab, eine etwas eingehendere Darstellung. 

Der nunmehr 46 jahrige Kranke hatte sich vom 2.—8. Januar 1906 zum ersten 
Male in der Klinik befunden. Die Diagnose wurde anf progressive Paralyse gestellt. 
Die ersten Krankheitserscheinungen waren im Oktober 1905 bemerkt worden; 
Erregung, subjektive und objektive Unruhe leiteten die Erkrankung ein, Wenige 
Tage vor der Aufnahme war die Sprachstorung manifest geworden. 

Die Lues hatte der Kranke mit 30 Jahren akquiriert; er wurde mit Quecksilber 
behandelt. Der korperliche Status berichtet von einer Facialisdifferenz zu ungun- 
sten der rechten Seite, Anisokorie, verlangsamter Lichtreaktion, Steigening des 
Patellarreflexes, starkem Tremor. Die Sprache war verwaschen, stolpemd. Muskel- 
zuckungen im Gesicht kamen haufig vor. 

Die Stimmung war gereizt — euphorisch. Die Orientierung war erhalten. Im 
Rechnen, Lesen macht Pat. keine Fehler. Er wurde von seiner Frau abgeholt. 
21. Juni 1908: Auf katamnestische Anfrage teilte die Ehefrau mit, daB der Kranke 
„vollkommen gesund sei und seit einem halben Jahre seinen Dienst als Eisenbahn- 
adjunkt wieder versehe‘\ 

Am 21. November 1911 wurde der Kranke zum zweiten Male aufgenommen. 

Am 3. November war, angeblich bei voller Gesundheit, ein Krampfanfall ein« 
getreten; Pat. war bewuBtlos geworden, hatte Zuckungen gezeigt. Er konnte dann 
zwei Tage nicht sprechen und war einige Tage lang rechtseitig gelahmt. 

Der Kranke erwies sich als vollkommen dement; er war z. B. nicht imstande, 
die Subtraktion 24—7 zu losen. 

Die Pupillen reagierten sehr trage auf Licht; die Sehnenreflexe der unteren 
Extremitaten waren gesteigert; es bestand ein nicht anhaltender FuBklonus. Der 
Gang war spastisch. 

Die seroiogische Untersuclning ergab positive Wassermannsche Reaktion 
uni Serum und Liquor; der letztere enthielt 7 Zellen imcmm (auch bei der ersten 
Untersuchung war die Pleocytose sc^hr gering gewesen). 

Am 27. November trat ein Anfall ein, nach welchem der Kranke verwirrt war. 
Am 30. Novend^er wiederholte sich derselbe; er hinterlieB eine schwereSprachstorung 
und reclitseitige Hemiparese. 

Nach diesen Anfiillen hielt nun dauernd ein seltsamer Zustand an, der bis in die 
dritte Dezemberwoche hinein fortlx‘stand. D( j r korperliche Befund blieb wahrend 
dieser Zeit der gleiche; es maehte sich eine ansgesprochene Ungeschickhchkeit der 
Be we gunge n bemerkbar, so daB der Kranke nicht imstande war, eine ausweicliende 
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Hand oder einen hin und her bewegten Hammeretiel zu erfassen. Diese Stdrung be- 
stand uberwiegend auf der rechten Seite. 

Die Auffassung war auBerordentlich erachwert. Der Kranke machte einen be- 
nommenen, unklaren Eindruck. 

Im allgemeinen lieBe sich das schwer zu beschreibende Bild am besten 
als ein protrahieiter Anfallszustand ohne Krampfanfalle bezeichnen. 
Solche Bilder sind ja nicht nur bei der progressiven Paralyse, sondern 
auch bei der Epilepsie mehrfach beobachtet worden. DaB ein 
mit Krampfen gemeinhin einhergehender ProzeB gelegentlich 
auch ohne solche ablaufen kann, lehren iibrigens auch die 
Falle von Eklampsie ohne Krampfe, wie sie jiingst wiederum von 
H. H. Schmidt aus der geburthilflichen Klinik zu Prag beschrieben 
worden sind. 

Diese — durch den ganzen Zustand nahegelegte — Auffassung bildete 
die Veranlassung, an dem Kranken einen Stoffwechselversuch vorzu- 
nehmen, da man erwarten durfte, schwere Veranderungen des Stoff- 
wechsels aufzufinden, ohne daB der storende EinfluB der Krampfanfalle 
zu befiirchten war. 

Mit dem Versuche wurde am 6. Dezember begonnen; zu dieser Zeit 
konnte wohl fuglich angenommen werden, daB die unmittelbaren Ein- 
wirkungen der Krampfanfalle (am 27. und 30. November) auf den 
Stoffwechsel schon ganz abgeklungen sein wtirden. Es war im Interesse 
der Deutbarkeit der Versuchsresultate vor allem geboten, die post- 
paroxysmale Acidose zu vermeiden. 

Die Benommenheit des Kranken bildete natiirlich fiir die Durch- 
fiihrung des Versuches ein gewisses Hindernis. Doch gelang es, Harn 
und Stuhl vollstandig zu sammeln. In der Regel verzehrte der Kranke 
auch die ganze gereichte Nahrungsmenge; nur an zwei Tagen blieben 
Reste zuriick, deren Stickstoffgehalt bestimmt wurde, so daB 
die tatsachliche Stickstoffzufuhr in die Tabellen eingesetzt werden 
konnte. 

Der Kranke hatte eine maBig starke Polyurie und entsprechende 
Polydipsie. Welche der beiden Erscheinungen die primare ist, laBt sich 
wohl nicht entscheiden. Es durfte fur die gegenwartige Fragestellung 
dies auch kaum von Belong sein. 

Die Anordnung des Versuches und die Darstellung der Resultate 
ist die gleiche wie in den vorigen Protokollen. 

Am neunten Versuchstage erhielt der Kranke morgens 10 g nuclein- 
saures Natrium. 

Zu Beginn des Versuches wog der Kranke 79 kg. Er erhielt pro kg 
0,22 g Stickstoff, insgesamt namlich 17,42 g. Die Zusammensetzung 
der Kost war die gleiche wie in den anderen Versuchen. Es wurden 
36 Calorien pro Kilogramm gegeben. 
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g Stickstoff Calorien 

Milch.2050 ccm 14,00 1542,5 

Eier. 90 g 0,18 150,0 

Butter. 40 g — 316,0 

Reis. 40 g 0,40 142,8 

Mehl. 40 g 0,64 142,8 

WeiCbrot. 200 g 2,20 530,0 

Zucker. lOg — 40,0 

Summa. 17,42 2864,1 


Die qualitative Untersuchung des Hames auf EiweiS, Zucker und 
Aceton gab stets negative Resultate. Die Reaktion war immer sauer. 
t)ber die Diazoreaktion werden wir noch zu sprechen haben. 


Tabelle XIX. 


Ver- 

auchs- 

tag 


KOrper- 

Ham- 

Spezif. 

Aufgen. 

Ham- 

Kot- 

Gesamt- 

Stickstoff- 

Stickstoff 

gewicht 

menge 

Gewicht 

FlUOigk. 

stickstoff 

stickstoff 

stickstoff 

zufuhr 

b liana 


Vorperiode 


i 

79,0 

1850 

1,013 

1200 

20,3720 

1,4023 

21,7743 

17,42 

— 

4,35 

2 

80,1 

1500 

1,012 

1075 

13,3461 

1,4023 

14,7484 

17,42 

i 

2,67 

3 

79,5 

1650 

1,012 

1000 

16,0800 

1,4023 

17,4823 

17,42 

+ 

0.06 

4 

79,0 

2240 

1,013 

2000 

6,8880 

1,4023 

8,2903 

10,56 

4- 

2.27 

5 

78,5 

1000 

1,012 

1000 

17,6120 

1,3600 

18,9720 

17,42 

— 

1,55 

6 

78,8 

3400 

1,011 

1125 

14,7420 

1,3600 

16,1020 

17,42 

+ 

1,32 

7 

80,0 

2600 

1,012 ! 

1500 

! 13,5240 

1,3600 

14,8840 

17,42 

+ 

2,54 

8 

80,5 

2300 

1,011 

3500 

! 19,6800 

1,3600 

21,0400 

17,42 

— 

3.62 

Mittel 

79,4 

2070 

1,010 

1550 

15,2805 ] 

1,3811 

16,5616 

16,56 

i 

0,0 


Nucleinperiode 


9 

80,5 

3000 

1,010 

4000 

15,1824 

1,5102 

16,6926 

18,77 

+ 2.08 

10 

80,0 

3200 

1,011 

3750 

17,3264 

1,5102 

18,8366 

17,42 

— 1,42 

11 

80,0 

4760 

1,009 

3000 

22,6416 

1,5102 

24,1518 

17,42 

— 6,73 

Mittel 

80,2 

3650 

1,010 

[ 3580 

18,3834 

1,5102 

19,8936 

17,87 

— 2.02 

Mittel 

79,6 

2500 

1,010 

2105 

16,1268 | 

1,4163 

17,5431 

16,92 

— 0,62 


Wir selien aus den Zahlen der Tabelle XIX und den Kurven der 
Fig. 11, daB die Gesamtstickstoffausscheidung ganz auBerordentliche n 
Schwankungen unterworfen ist. Der Stickstoffgehalt der Faeces ent- 
spricht der Norm, die Resorption ist demnach geniigend. 

Das Korpergewicht schwankt gleickfalls mehrfach hin und her. 
Ein Vergleich der beiden entsprechenden Kurven auf Fig. 11, die den 
Gang des Korpergewichtes und der Harnmenge wiedergeben, LaBt es 
wohl als einleuchtend erscheinen, daB es Schwankungen der Wasser- 
bilanz sind, die jene des Gewichtes bedingen. In der Tat sehen wir 
ziemlich getreu die Gewichtskurve sinken, wenn die Kurve der Harn¬ 
menge stcigt. DaB am 6. Versuchstage das Gewicht, allerdings nur um 
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0,3 kg, ansteigt, trotzdem die Hammenge groB ist, durfte mit den 
Stuhlverhaltnissen zusammenhangen. 

Die Stickstoff bilanz ist im Mittel fiir den Gesamtversuch negativ; 
der Rranke verlor durchschnittlich 0,62 g Stickstoff, insgesamt also 
wahrend des elftagigen Versuches 6,82 g. Scheidet man aber die letzten 
drei Tage, die der Nucleinwirkung, aus der Bilanzberechnung aus, 
so erhalt man ein anderes Bild. Im Mittel namlich heben Stickstoffzuf uhr 
und Stickstoffverlust einander auf. Die negative Bilanz des Gesamt- 
versuches ist also allein den drei Tagen der Nucleinwirkung zuzu- 



-N-Ausftihr 

-Hammenge 


N-Zufuhr 


Fig. 11. 


Flttasigkeitftzufuhr 

Kdrpergewicht 


schreiben. Freilich kann man bei der groBen UnregelmaBigkeit der 
Stickstoffausfuhr nicht sagen, ob hier nur eine Wirkung der Nuclein- 
saure oder ein Zusammentreffen dieser mit starken Schwankungen 
nach unten vorliegt. * . 

Bei der ungewollten Verminderung der Stickstoffzufuhr am vierten 
Versuchstage kann man beobaehten, daB die Verringerung der Zufuhr 
eine noch groBere der Ausfuhr nach sich zieht, daB also offenbar der 
Organismus der Anpassungsfahigkeit an pldtzliche Anderungen der Er- 
nahrung ermangelt. 
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Tabelle XX. 


Ver- 

suchs- 

Harn- 

1 Am- j 
? ar ? sto ^l moniak- 

+ 

1(H) U-N 

100 nh,-n 

Am* 
moniak 

i 

1 Amino- 1 

100 Am.-X 

ta« 

Stickstoff 

j 8tlckstoff Stlckst0ff | 

Ges.-N ! 

i Ges.-N 

8 

| Stickstoff j 

Ges.-N 


Vorperiode 


i 

•20,3720 

11,6370 

4,5654 

57,12 

7,68 

1,9004 

1 0,2830 

1.39 

o 

13,3461 

10,1670 

0,7250 

76,17 

5,43 

0,8792 

0,4615 

3,45 

* 3 

16,0800 

13,6648 

1,2540 

72,54 

7,79 

1,5222 

1 0,5466 

3,39 

■ 4 

6,8880 

4,4625 

0,5432 

70,44 

7,88 | 

0,6596 

0,4900 

7.11 

5 

17,6120 

13,1840 

0,9044 

74,85 

5,13 

1,0982 

0,4760 

2,70 

0 

14,7420 

11,4685 

0,6697 

77,78 

4,54 

0,8132 

0,4186 

2.83 

7 

13,5240 

10,1072 

0,7985 

74,58 

5,90 

0,9697 

0,2093 

1.54 

8 

19,6800 

i 14,0780 

1,9740 

71,53 

10,13 

2,2970 

0,9450 

4,80 

Mittel 

j 15,2805 

11,1461 

1,0542 j 

72,93 

6,88 

| 1,2798 

0,4547 

2,97 


Nucleinperiode 


9 

115,1824 

12,4930 

0,8512 

82,28 

5,60 

1,0336 

0,3276 

2,15 

10 

i 17,3264 

15,0272 

0,6640 

86,73 

3,83 

0,8092 

0,2307 i 

1,33 

11 

1 22,6416 

18,3576 

0,7865 

81,07 

3,47 

0,9548 

0,4554 

2.01 

Mittel 

1 18,3834 

| 15,2926 

0,7672 

1 83,18 | 

4,17 

1 0,9314 

0,3379 

1,83 

Mittel 

| 16,1268 

12,2769 

0,9759 1 

76,11 J 

6,05 | 

1,1848 1 

0,4403 

2,73 


In der Tabelle XX ist wohl die hervorstehendste Erscheinung die 
relative Verminderung des Harnstoffes. Derselbe erreicht fast nur an 
den letzten drei Tagen (wahrend der Nucleinperiode) normale Werte, 
sonst nur am 6. Versuchstage. Der Ammoniakstickstoff ist durch- 
schnittlich etwas vermehrt, an manchen Tagen nicht unbetrachtlich. 
Doch sind zwei Besonderheiten anzumerken. Erstens fallen die Maxima 
der Ammoniakausscheidung und die Minima der Hamstoffausscheidung 
nicht zusammen. Zweitens kann das Ammoniak auch vermehrt sein, 
bei relativ nicht allzusehr verminderter Hamstoffausscheidung. Daraus 
wird man meines Erachtens schliefien diirfen, da 13 hier zweierlei Prozesse 
an der Verminderung des Harnstoffes beteiligt sind. Erstens eine Acidose, 
die zu der Ammoniakvermehrung fiihrt. Zweitens aber ein anders- 
artiger Vorgang, der die Harnstoffbildung hintanzuhalten imstande 
ist, ohne eine Ammonurie zu erzeugen. 

t)ber die Ausscheidung des Aminostickstoffes ist kaum etwas zu 
sagen. DaB derselbe prozentual einmal bedeutend — auch iiber 7% — 
vermehrt ist, wird angesichts der gleichzeitigen erheblichen Verminde¬ 
rung. der Stickstoffausseheidung nicht als auffallend zu bezeichnen 
sein. Bleibt doch im allgemeinen nach Frey die absolute Menge ziem- 
lich konstant. (Ich kann allerdings dieser Anschauung Freys nicht 
unbedingt zustimmen; es sei hier auf die Versuche und Darlegungen 
Kempners verwiesen, der in dem Laboratorium der Klinik die Amino- 
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stickstoffausscheidung bei Krampfanfallen zum Gegenstand einer 
besonderen Untersuchung gemacht hat.) Eine Erhohung des Prozent- 
wertes der formoltitrierbaren Stickstofffraktion unter dem Einflusse 
der Nucleindarreichung wurde in diesem Falle nicht beobachtet; wohl 
aber ist am 3. Tage (dem 11. des Versuches) nach der Nuclein verfiitte- 
rung eine absolute und relative Abnahme zu konstantieren. 

Die in der Tabelle XXI eingetragenen Werte belehren uns, daB der 
Quotient Stickstoff zu Schwefel bei diesem Kranken durchwegs sehr 
niedrig war mit Ausnahme des 10. und 11. Versuchstages. 



Ammoniak-N “^ Amino-N 


% Neutral-S 
Fig. 12. 

Die Atherschwefelsauren bewegen sich in normalen Grenzen. Auch 
eine kurz dauemde Stuhlverhaltung am 6. Versuchstage bleibt ohne 
EinfluB auf die gepaarten Schwefelsauren. 

Der Neutralschwefel ist an alien Versuchstagen erhoht. Die hochsten 
Werte werden an den Tagen erreicht, an welchen der Harnstoff ver- 
mindert ist, wie dies besondes aus dem Verlauf der Kurven des Harn- 
stoffes und der Prozente des Neutralschwefels in Fig. 12 zu entnehinen 
ist. Hierbei ist es bemerkenswert, daB offenbar nicht die Acidosis, oder 

Z. f. d. g. Neur. vl P«ych. O. XVIII. g 
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zumindest nicht sie allein, an der Erhdhung der neutralen Schwefel- 
fraktion schuld tragt. Denn auch an jenen Tagen, anwelchen derHarn- 
stoff vermindert ist, ohne gleichzeitige Zunahme des Ammoniaks, be- 
obachtet man eine starke Steigerung des Neutralschwefels. Anderseits 
fallt dieser Wert an einem Tage, an welchem zwar das Ammoniak ver- 
mehrt, der Harnstoff aber nicht ailzu bedeutend vermindert ist; es 
findet sich eine nur geringe Erhohung des neutralen Schwefels. 

Wenn wir also an der skizzierten Hypothese von dem Bestehen 
zweier die Harnstoffbildung beeintrachtigenden Prozessen festhalten 
wollen, so ware die Vermehrung des Neutralschwefels offenbar auf den 
zweiten dieser Prozesse — den nicht mit Acidose einhergehenden — zu 
be ziehen. 

Tabelle XXI. 


Ver- 

llarn- 

tie saint- 

Sulfnt- 

Ather- 

Neutral- 

100 

100 

100 


stichs- 

Schwefel 

Schwefel 

Schwefel 

Schwefel 

Su.-S. 

A.-s. 

Neii.-S. 

N :3 

tag 

Stickstoff 

(aIs SO s ) 

(als $0 3 ) 

(als SO a ) 

(als SO,) 

Ges. 8. 

Ges. S. 

Ges. 8. 






Vorperiode 





1 

20,3720 

4,0055 

2,2164 

0,2316 

1,0235 

54,5 

6,6 

39,9 

10,5 

2 

13,3461 

2,7580 

1,6486 

0,1750 

0,9344 

59,9 

6,3 

33,8 

10.2 

3 

16,0800 

3,5114 

2,1926 

0,2506 

1,0622 

62,5 

7,3 

30,2 1 

9.7 

4 

6,8880 

1,7233 

1,0195 

0,1050 

0,5988 

59,2 

6,0 

34,8 | 

9.3 

5 1 

17,6120 

3,2650 

2,1237 

0,1975 

0,9438 

65,1 

6,0 

28,9 1 

! 11,4 

6 i 

14,7420 

3,0725 

1,7845 

0,4493 

0,8387 

59,2 

14,6 

27,2 

9.5 

7 1 

13,5240 

2,9921 

1,8930 

0,1935 

0,9056 

65,2 

6,4 

30,2 

9.5 

8 

19,6800 

3,8953 

2,9086 

0,2975 

0,6892 

71,2 

9,2 

17,6 

10,7 

Mittel 

1 

15,2805 

i 

3,1604 

1,9733 

0,2385 

0,9487 

62,5 

7,5 

30,0 

10,0 


Nucleinperiode 


9 

15,1824 | 

2,9036 

1,9140 

0,2310 

0,7580 

66,0 

7,9 

26,1 

1U 

10 

17,3264 1 

3,0025 1 

2,1452 

0,2440 

0,6133 

71,5 

8,1 

20,4 

12,2 

11 

22,6416 

3,6630 ! 

2,4705 

0,2900 1 

0,9025 

64,9 

7,8 

27,3 

13,1 

Mittel ! 

18,3834 | 

3,1897 i 

2,1765 j 

0,2552 ! 

0,7580 

68,3 

8,0 

23,7 ' 12,2 

Mittel 

16,1208 

3,1083 

2,0288 

0,2429 

0,8906 

! 64,0 

7,6 

28,4 

10.8 


Die Schwankungen der Schwefelausscheidung folgen so ziemlieh 
jener des Harnstiekstoffes. 

Die Schwefelbilanz ist, soweit sich dieselbe schiitzungsweise beurteilen 
laBt, ebenso unregelmaBig wie die Stickstoffbilanz, im Durchschnitte 
aber, wie schon der mittlere Wert des Quotienten Stickstoff zu Schwefel 
zeigt, negativ ebenso wie die des Stickstoffes. Dennoch sind beide 
Erscheinungen offenbar nicht streng aneinander gebunden, was aus dem 
Umstande erhellt, daB zur Zeit des starksten Stickstoffverlustes, nain- 
lich wahrend der Nucleinperiode, der genannte Quotient den fiir die 
Nahrung angenommenen erreicht und tiberschreitet ; demnach tritt 
wahrend dieser Zeit die Schwefelausfuhr zuriick. 
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Tabelle XXII. 


Ver- I Harn- 
suchs- stick- 

tag stoff 


Harn- 
siiure- I 
stick- i 
8 toff 


Haro- 

siiure 

g 


Purin- 

basen- 

stick- 

8toff 


Gesamt- 

Purin- 

stick- 

stoff 


* 51*5 


i 


® a 
* * 
PQ; . 
— 00 

Si 3 


a 

Cm 


I Gcsamt- 


An- 

organ. 

P t 0» 


Organ. 

P,0„ 



Vorperiode 


1 

20,3720 

0,1715 

0,5146 

0,0142 

0,1857 

7,4 

0,91 

3,1225 

2,3691 

0,7534 

24,1 

2 

13,3461 

verloren 

— 

— 

— 

— 

2,4820 

2,0480 

0,4340 

17,4 

3 

16,0800 

0,1185 

0,3555 

0,0192 

0,1377 

13,9 

1,03 

2,1386 

1,7820 

0,3666 

16,6 

4 

6,8880 

0,1914 

0,5742 

0,0171 

0,2055 

8,1 

3,02 

2,6978 

2,0763 

0,6215 

26,8 

5 

17,6120 

0,1080 

0,3240 

0,0153 

0,1233 

12,4 

0,70 

1,1248 

1,0000 

0,1248 

11,0 

6 

14,7420 

0,1520 

0,4560 

0,0519 

0,2039 

25,4 

1,38 

3,0600 

1,9965 

1,0635 

34,7 

7 

13,5240 

0,1776 

0,5328 

0,0515 

0,2291 

22,5 

1,70 

2,9083 

2,1843 

0,7245 

24,9 

8 1 

19,6800 

0,1281 

0,3843 

0,0161 

0,1442 

11,1 

0,73 

2,4600 

2,2212 

0,2384 

9,7 

Mittel 

15,2805 ; 

0,1496 

0,4488 

0,0264 

0,1760 

15,0 

1,15 J 

2,4993 

1,9597 

0,5396 

21,5 


Nucleinperiode 


9 

1 15,1824 

1 0,1535 

0,4608 

| 0,0119 

0,1655 

1 7,1 

1,08 

2,5572 

2,0541 

0,5031 

1 19,6 

10 

1 17,3264 

0,1525 

, 0,4575 

i 0,0306 

0,1831 

16,7 

1,05 

3,0490 

2,4666 

0,5824 

19,1 

11 

22,6416 

0,2451 

1 0,7353 

0,1366 

0,3817 

35,7 

1,68 

3,2175 

2,6855 

0,5320 

16,5 

Mittel 

18,3834 

1 0,1837 

0,5511 

! 0,0577 

0,2414 

24,7 

1,31 

2,9412 

2,4020 

0,5392 

18,3 

Mittel 

116,1268 

i 0,1598 

10,4794 j 

0,0364 

0,1962 

18,5 

1,21 

2,6198 

2,0803 

0,5395 ! 

20,5 


Betrachten wir die endogene Purinausscheidung (die ersten acht 
Versuchstage), so sehen wir erstens ziemlich starke Schwankungen, die 
aber nach dem Yerlauf der Kurven in Fig. 13 ziemlich stark von der 
Hammenge beeinfluBt zu sein scheinen. Ferner beobachten wir eine 
ganz erhebhche relative Vermehrung der Purinbasen. 

Was den exogenen Purinumsatz anlangt, so macht sich die Nuclein- 
zufuhr anscheinend erst am dritten Tage durcli eine Steigerung der 
Hampurine bemerkbar, die allerdings nicht unbetrachtlich ist. Die mitt- 
lere Ausscheidung an endogenem Purinstickstoff betriigt 0,1760 g, 
wahrend die mittlere Ausscheidung der Nucleinperiode 0,2414 g aus- 
macht. Demnach werden gegenuber dem Mittel der purinfreien Periode 
wahrend der Nucleinperiode taglich durchschnittlich 0,0654 g oder im 
ganzen 0,1962 g Purinstickstoff mehr ausgeschieden. Da die exogene 
Purinzufuhr 1,35 g Stickstoff betragt, so werden 14,5% des exogenen 
Purinstoffes als Purinkorper ausgeschieden. Mit Einrechnung der Purine 
der Faeces fanden Frank und Schittenhelm bei Gesunden aber nur 
7,1% der verfutterten Purine in den Ausscheidungen wieder, wahrend 
der Rest zu Hamstoff verbrannt worden war. Demnach liegt hier eine 
Steigerung der exogenen Purinausfuhr vor. 

Die Purinstoffe der Faeces wurden in diesem Falle nicht bestimmt, 
weil das Material der Untersuchung des Atherextraktes, beziehungs- 
weise der in demselben enthaltenen Phosphatide vorbehalten wurde, 
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da gerade bei diesem, in einer akuten Krankheitsphase sich befindenden 
Patienten eine Vermehrung des „Lecithins“ zu erwarten war, wenn 
anders die Annahme von Peritz zu Recht bestand. tTber diese Versuehe 
wird weiter unten im Zusammenhang berichtet werden. 

Die Phosphorsaureausscheidung zeigt ziemlich bedeutende Schwan- 
kungen. Ob dieselben rein Folgen von Stoffwechselvorgangen sind, 



Harn-N. -Gesamt-Purin-N. 

t Harns&ure-N. Basen-N. 


— Harnmenge. 
Fig. 13. 


odor ob nicht an manchen Tagen die Phosphorausfuhr mit dem Kote 
kompensierend in Betracht kommen wiirde, ist nicht zu entscheiden, da 
die entsprechenden Analysen fehlen. 

\ Der organische Phosphor des Harnes ist absolut und relativ ver- 
mehrt. Von dieser Vermehrung gilt das gleiche, was oben fiber die 
neutrale Schwefelfraktion gesagt wurde. DaB hier ein deutlicher, wenn 
auch nicht durchgreifender Parallelismus besteht, lehrt folgende Auf- 
stcllung: 


Prozente des 
Neutralschwefels 

39,9 

33,8 

30,2 


Prozente des 
organ. Phosphors 

24,1 

17,4 

10,6 
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Prosente des Prosente des 

Neutrslschwefels organ. Phosphors 


34.8 

28.9 
27,2 

30.2 
17,6 
26,1 
20,4 

27.3 

Die starke und an alien Tagen vorhandene 


26,8 

11,0 

34,7 

24,9 

9,7 

19,6 

19,1 

16,5 

Steigerung des organisch 


gebundenen Phosphors spricht zugunsten der Annahme Loewes, 
also fur einen Zusammenhang mit der Schwere und Progredienz des 


Krankheitsbildes. 


Bei diesem Versuche wurden Bestimmungen des Indicans, der Gly- 
kuronsaure und der Phenole nicht vorgenommen, weil die von den an- 
deren Analysen erubrigten Harnquanten den weiter unten zu beschrei- 
benden Versuchen zur Darstellung der basischen Stoffe des Harns zu- 
geftihrt wurden. 

Hingegen wurde an mehreren Tagen der Stickstoff der Oxyprotein- 
saurefraktion bestimmt und an einigen auch erhoht gefunden. Und 
zwar sind es die Tage, an welchen der Neutralschwefel besonders ver- 
mehrt war, an denen auch die Oxyproteinsauren gesteigert ausge- 
schieden werden. 

Tabelle XXIII. 


Ver¬ 
sa ehs- 

Hara- 

Oxyprotein- 

s&nre- 

fcj 

H ' 

o 

i *5 

Geaamt- 

Kreatin 

ala 

pr&form. 

Kreatin in- 

fig 

S'® 

tag 

stickstoff 

| stickstoff 

8 

C5 

Kreatinin 

Kreatinln 

Kreatinin 

atickatoff 


Vorperiode 


1 

20,3720 

1,2300 x ) 

6,0 

0,3215 

0,0200 

0,3015 

0,1337 

0,6 

2 

13,3461 

0,6434 *) 

4,8 

0,2062 

0,0135 

0,1927 

0,0865 

0,6 

3 

16,0800 

— 

— 

0,2655 

0,0140 

0,2515 

0,1104 

0,6 


6,8880 

— 

— 

0,2030 

0,0130 

0,1900 

0,0844 

1,2 

5 

17,6120 


" " 

0,2775 

0,0155 

0,2620 

0,1168 

0,6 

6 

14,7420 

_ 


0,2428 

0,0137 

0,2291 

0,1001 

0,6 

7 

13,5240 

0,6632 !) 

4,8 

0,2624 

0,0190 

0,2434 

0,1091 

0,8 

8 

19,6800 

0,3892 

1,9 

0,3195 

0,0210 

0,2985 

0,1328 

0,6 

Mittel j 

15,2805 

— 

— 

0,2625 

0,0162 

0,2463 

0,1091 

0.7 


Nucleinperiode 


9 

15,1824 

— 

— 

0,2953 

0,0200 

0,2753 

0,1228 

0,8 

10 

17,3264 

— 

— 

0,3466 

0,0236 

0,3230 

0,1412 

0,8 

11 

22,6416 

— 

— 

0,4625 

0,0275 

0,4350 

0,1932 

0,8 

Mittel 

18,3834 

— 

— 

0,3681 

0,0237 

0,3444 

0,1531 

0,8 

Mittel 

| 16,1268 

| - 

— 

0,2911 

0,0182 

0,2729 

0,1209 

0,7 


*) Einfache Bestimmung. 
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An solchen Tagen wurde auch gelegentlich die Diazoreaktion an- 
gedeutet vorgefunden. 

Die Kreatin- und Kreatininausscheidung waren erheblich herab- 
gesetzt. Eine starke Zunahme derselben, hauptsachlich des Kreatinins, 
wurde wiederum nach der Verfutterung des nucleinsauren Natriums 
beobachtet. 

Wie in den vorigen Versuchen ist nun noch in der letzten Tabelle 
XXIV der Reststickstoff ausgerechnet. 

Da der Oxyproteinsaurestickstoff in diesem Falle vielfach vermehit 
gefunden, aber nicht an alien Tagen bestimmt wurde, ist der Reststick¬ 
stoff geringer zu veranschlagen, als in der Tabelle aufgefiihrt erscheint; 
es wurde der Oxyproteinsaureststickstoff in die Kolonne „Bestimmter 
Stickstoff" nicht einbezogen. 


Tabelle XXIV. 


Versuchs- 

Harn- 

Bestimmter 

Rest- 

100 Rest-X 

tag 

stickstoff 

Stickstoff 

stickstoff 

Ges. X 


Vorperiode 


1 

20,3720 

13,8048 

6,5672 

32,2 

2 

13,3461 

12,2190 

1,1271 

8,4 

3 

16,0800 

15,7135 

0,3665 

2,2 

4 

6,8880 

6,1926 

0,6954 

10,1 

5 

17,6120 

14,8035 

2,8085 

15,8 

G 

14,7420 

12,8676 

1,8744 

12,7 

7 

13,6240 

11,4532 

2,0708 

15,3 

8 

19,6800 

17,2740 

2,4060 

12,2 

ilittel | 

15,2805 

13,6518 | 

1,6287 

10,6 



Nucleinperiode 


9 ! 

15,1824 

13,9601 

1,2223 

8,0 

10 

17,3264 

16,2462 

1,0802 

6,2 

ii ! 

22,6416 

20,1740 1 

2,4676 

10,9 

Mittel 

18,3834 

16,7934 | 

1,5900 

8,6 

Mittel 

16,1268 

14,0647 | 

2,0621 

12,7 


Demnach ist der Reststickstoff haufig und zwar zuweilen recht be- 
trachtlich vermehrt. Da der Oxyproteinsaurestickstoff nicht mehr als 6% 
des Gesamtstickstoffes betragt, sogar an dem Tage, an welchem der 
Reststickstoff eine Hohe von 32,2% erreicht, diirften die Oxyprotein- 
siiuren nicht sehr fur den Reststickstoff ins Gewicht fallen. 

Nachstehend seien die Ergebnisse dieses Versuches zusammengefaBt. 

Die Gesamtstickstoffausscheidung war groBen Schwankungen unter- 
worfen, so daB Retention und gesteigerte Ausfuhr regellos abwechseln; 
die Resorption war gut. 
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Der Hamstoff war relativ vermindert, das Ammoniak vermehrt, 
jedoch ohne daB beide Erscheinungen einander durchaus parallel gingen, 
und ohne daB die Ammoniakvermehrung das Defizit an Hamstoff zu 
decken imstande ware. 

Die Aminostickstoffausscheidung wies keine Besonderheiten auf. 

Eine der Norm gegeniiber vermehrte Menge des Schwefels wurde in 
organischer Bindung ausgeschieden. Die Vermehrung des Neutral- 
schwefels war besonders an den Tagen mit verminderter Harnstoff- 
ausfuhr ausgepragt, doch folgt die Kurve des Neutralschwefels nicht 
gesetzmaBig der des Ammoniaks. 

Der Quotient Stickstoff zu Schwefel blieb hintcr dem fur die Nali- 
rung berechneten zuriick. Uliter dem Einflusse der Nucleinwirkung 
stieg die Stickstoffausfuhr bedeutend an, die Schwefelausseheidung 
aber sank relativ ab, so daB die Werte des Quotienten Stickstoff zu 
Schwefel zunahmen. 

Die Ausscheidung der endogenen Purinkorper erfolgte ziemlicli 
ungleichmaBig. Die Purinbasen waren relativ vermehrt. 

Die exogene Purinausscheidung erwies sich als hoch, indem im Harne 
etwa 15% des zugefuhrten Purinstickstoffes in Gestalt von Harnsaure 
und Purinbasen erschienen. Die exogene Purinausscheidung geschah 
zum groBen Teile in Gestalt von Purinbasen. 

Die Phosphorsaure des Harties schwankte von Tag zu Tag. Der 
organische Phosphor war stets, besonders aber an den Tagen mit hoher 
Neutralschwefelausscheidung, vermehrt. 

Der Oxyproteinsiiurestickstoff war zuweilen vermehrt. 

Die Ausscheidung von Kreatin und Kreatinin war stark vermindert. 
Das Verhaltnis von Kreatin zu Kreatinin entsprach der Norm. Unter 
dem Einflusse der Nucleindarreichung stieg die Kreatinin-Kreatin- 
ausscheidung betrachtlich an. 

Der Reststickstoff war hiiufig stark vermehrt. 

* * 

* 

Mir stehen nebst den oben dargestellten vier Versuchen noch weitere 
drei von geringerer Dauer und geringerer Vollstandigkeit zu Gebote. 

Soweit dieselben Schliisse zulassen, berechtigen sie zu den gleichen 
Folgerungen wie die mitgeteilten. Ich glaube daher durch deren Ver- 
offentlichung nichts weiter zur Kenntnis dor Stoffwechselveranderungen 
bei der progressiven Paralyse beitragen zu konnen und sehe davon ab 1 ). 

Bei einem dieser Versuche sollte der Ivranke bei stickstoffarmer 
Diiit gehalten werden. Es wurde dies durch die Neigung des Kranken, 
sich der Speisen der Mitpatienten zu bemachtigen, vereitclt. Diese fiir 

l ) Seit AbschluB der vorliegenden Arbeit halje ich zwei weitere Versuche 
anstellen konnen, bei welchen sich in alien Hauptpunkten identisclie i’erhiiltnisse 
ergaben. 
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die Erkenntnis des Wesens der pathologischen Stoffwechselvorgange 
wichtige Untersuchung steht daher einstweilen noch aus. 

Im nackfolgenden sollen nun verschiedene Einzeluntersuchungen 
besprochen werden. 

Als erste das Verhalten der atherloslichen Phosphorsaure der Faeces. 

B. Der Atherextrakt des Stuhles. 

Es ist, wie bereits von verschiedenen Autoren hervorgehoben wurde, 
nicht leicht, die atherloslichen Stoffe des Stuhles vollstandig zu extra - 
hieren. Die Extraktion wird wesentlich erleichtert durch gutes Trocknen 
und Pulvera des Stuhles. 

Schumm (in „Der Harn“ von Neuberg, Berlin 1911) empfiehlt, 
dem Stuhle ziemlich viel Seesand beizumengen, um das Troknen zu 
erleichtern. 

Ein nach meinen Erfahrungen empfehlenswertes Verfahren ist der 
Serumtrocknungsmethode von Frankel und Elfer nachgebildet. 

Die gewogene Tagesmenge des Stuhles wird in einer Reibschale mit dem 
Pistill gut verrieben, so daB eine gleichmaBige Mischung erzielt wird. Es wird dem 
Gemisch sodann eine ziemliche Menge entnommen und in eine gewogene Glas- 
schale gebracht und gewogen. Dieses Quantum wird nun in einer zweiten groBen 
Reibschale mit wasserfreiem Natriumsulfat so lange verrieben, bis eine trockene, 
leicht pulverbare Masse entsteht. Die Schale, in der die Wagung vorgenonunen 
worden war, wird sorgfaltig mit pulverisiertem Natriumsulfat nachgewaschen. 
Es empfiehlt sich, das Salz in kleinen Port'onen zuzusetzen, um Wasserverluste 
durch die eintretende Erwarmung und dadurch fehlerhafte Wagungen hintan- 
zuhalten. Die trockene und kalte Masse wird wieder gewogen und in der Kugel- 
miihle zerrieben. Endlich wird eine Extraktionshiilse damit gefiiUt und gewogen. 
Die Berechnung der in dem Gemisch enthaltenen Menge Stuhl ist naturlich sehr 
einfach. 

Ich versuchte, da es mir nicht auf die Fette und Fettsauren ankam, 
die Phosphatide des Stuhles fraktioniert zu extrahieren. Versuche mit 
Aceton zeitigten keinen Erfolg, weil auch in den Acetonextrakt reichlich 
Phosphor uberging. Es riihrt dies daher, daB bei Gegenwart von Fett 
und Seifen die sonst acetonunloslichen Lipoidstoffe in Aceton loslich 
werden. 

Durch mehrfaches Auswaschen des in Ather aufgenommenen Rtick- 
standes mit Wasser und Priifung auf Phosphorsaure wurde festgestellt, 
daBes sich nicht um einMitreiBen vonPhosphaten gehandelt haben kann. 

Nebenbei sei beinerkt, daB diese Eigenschaft der Fette auch der 
Grund ist, warum Erlandsen u. a. so viel acetonlosliche Phosphatide 
gefunden haben; Bang, der diese Tatsache gegen die fraktionierte 
Extraktion von S. Frankel einwendet, iibersielit meines Erachtens, 
daB fur das Zentralnervensystem die Dinge ganz anders liegen, da ja 
in demselben kein Fett enthalten ist. 

Auch Versuche mit Methylacetat, das Winterstein empfiehlt 
(Ilandb. d. bioehem. Arbcitsincthoden), ficlcn schlecht aus. 
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Daher waren wohl nur zwei Wege gangbar. Entweder auf eine 
Isolierung der Stuhlphosphatide zu verzichten und den Phosphorgehalt 
des Rohfettes zu bestimmen oder die Phosphatide aus dem Ather- 
extrakte mit Aceton oder Methylacetat zu fallen. 

Untersuchungen mit der zweitgenannten Methode habe ich wohl 
begonnen, aber noch keine verwertbaren Resultate erhalten konnen. 

Die hier mitzuteilenden Zahlen sind also samtlich durch Phosphor- 
bestimmung im Rohfette gewonnen worden. 

Es eriibrigt, noch einige Worte tiber die Extraktion zu sagen. Beu- 
mer fand, daC mit der Extraktion durch Ather nicht alle Phosphatide 
aus dem Extraktionsgute herausgelost wiirden. Er kombiniert die 
Ather- mit der Chloroformextraktion. 

Meiner Erfahrung nach gelingt es bei hinlanglich getrocknetem Ex¬ 
traktionsgute auch mit Ather, alle Phosphatide herauszuholen; besser 
noch mit nicht zu niedrig siedendem Petrolather. Niedrig siedender 
Petrolather lost nach Frankel gesattigte Phosphatide nicht. Nun ver- 
mag zwar auch dieses Losungsmittel, wie ich mehrfach beobachtet habe, 
bei Gegenwart von Fett und von Fettsauren gesattigte Phosphatide zu 
losen. Die hoher siedenden Fraktionen aber und das Benzin besitzen 
diese Fahigkeit in noch hoherem Grade. Parallelbestimmungen von 
einmaliger Extraktion mit Petrolather und von Atherextraktion mit 
nachfolgender Erschopfung durch Chloroform ergaben identische Werte. 
Auch durch Auskochen mit Alkohol wurden keine meBbaren Mengen 
Phosphor mehr extrahiert. 

Das Rohfett wurde nach Neumann verascht und in iiblicher Weise 
die Phosphorsaure titriert. 

Die gefundenen Zahlen sind in beistehender Tabelle ersichtlich. 

Tabelle XXV. 



TrockeDSubstanz 
der Faeces 

Rohfett 

Phosphorsiure 

ala r,0. 

Mit tel 

Fall 

I: 28,0 g 

50,0 g 

3,96 

5,20 

0,1245 

0,1300 



22,2 g 

2,33 

0,1128 

0,1228 

Fall 

II: 39,5 g 

3,05 

0,1209 

0,1209 

Fall IV: 19,7 g 

22,5 g 

2,58 

3,02 

0,1310 

0,1325 



37,3 g 

4,11 

0,1255 

0,1270 


Xormalwerte liber den Phosphorgehalt der Lipoidfraktion des 
Kotes liegen nicht allzuviele vor. Auch Peritz hat keine eigenen Be- 
stimmungen gemacht, sondern sieh auf die v. Miillerschen Unter¬ 
suchungen bei Ikterus und die Analysen der Monte-Rosa-Expedition 
gestiitzt. 

Ehrmann fand 1,08% ,,Lecithin”, bei Pankreatitis 1,97%, Muller 
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im Milchkot 1—10% des Extraktes als Distearylecithin, Dense her 
groBere Mengen bei PankreasverschluB. 

Long und Johnson haben den Atherextrakt aus den Faeces ge- 
sunder Menschen untersucht und ziemlich groBe Mengen von Phos- 
phatiden gefunden. Sie bedienten sich einer von Long angegebenen 
Methode zur Trocknung, bei der der Stuhl auf Streifen entfettetes 
Filtrierpapier aufgestrichen wird. Die Extraktion nahmen sie mit wasser- 
freiem Ather vor. Long hatte schon bei einem Falle gefunden, daB 1 g 
Rohfett etwa 1,5 mg P 2 0 5 entbalte. Long und Johnson untersuchten 
die Faeces von 7 gesunden Individuen und berechnen den Fettgehalt 
der Faeces auf 8,6—14,75% der Trockensubstanz, den Gehalt an P 2 0 5 
auf 0,2—3,66%. Sie folgern daher, daB der „Lecithingehalt“ des 
normalen Stuhles hoch, nicht niedrig zu nennen sei. 

Die von mir bei Paralytikern gefundenen Werte bleiben hinter 
denen von Long und Johnson noch zuriick, decken sich aber vor- 
trefflich mit den Resultaten Beumers, mit dem ich vollkommen 
darin ubereinstimme, daB derzeit ein Anhaltspunkt fur die An- 
nahme einer Vermehrung des atherloslichen Phosphors im 
Stuhl der Paralytiker (und Tabiker) nicht gegeben sei. 

Beumer fand bei Gesunden mit der kombinierten Alkohol-Chloro- 
form-Extraktion durchschnittlich 0,0269 g P 2 0 5 in 10 g Trockenkot 
oder 0,1218 g in 24 Stunden; bei Tabikern Werte von 0,0765 und 0,1373 g 
in 24 Stunden. Demnach kann in den untersuchten Fallen von einer 
Vermehrung des Lipoidphosphors nicht gesprochen werden. 

C. Versuche iiber die Basen des Harnes. 

Die Tatsache, daB der Reststickstoff des Harnes bei der progressiven 
Paralyse so haufig — nicht nur von mir, sondem auch von Folin und 
von Kauffmann — vermehrt gefunden worden war, veranlaBte mich, 
auch die basischen Stoffe des Harnes einer Untersuchung zu unter- 
ziehen. 

Wenn nun auch diese Versuche noch lange nicht abgeschlossen sind. 
so haben sie doch bisher ein Resultat zutage gefordert, Welches der 
Mitteilung wert zu sein scheint. 

Die Kranken, deren Ham zu diesen Untersuchungen diente, wurden 
samtlich mit einer Nahrung genahrt, die weder Purine, noch Kreatin 
oder Kreatinin, noch basische Extraktivstoffe des Fleisches enthielt. 

Die Versuche verfolgten einen doppelten Zweck. Erstens sollte mit 
Rucksicht auf die bei der Epilepsie oder zumindest gewissen Formen 
derselben erhobenen Befunde von Rachford nach Methylpurinen 
gefahndet werden. Die Angaben von Rachford habe ich in meinem 
Sammelberichte iiber den Stoffwechsel der Epileptiker eingehend be- 
sproehen, so daB ich diesel ben hier nicht naher darzulegen brauche. 
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Rachford gibt an, aus dem postparoxysmalen Hame mancher Epi- 
leptiker und mancher Falle von Hemikranie groBere Mengen von 
Paraxanthin (1—7-Dimethylxanthin) isoliert zu haben. 

Zweitens sollten die ubrigen Basen des Harnes genauer studiert 
werden. 

Zunachst soil iiber die letztgenannten Versuche berichtet werden. 

Bei der Darstellung der fragliehen Substanzen folgte ich den Angaben von 
Kutscher und seinen Schiilem. Der Ham wurde durch mit Kicselgur beschickte 
Nutschen mit der Wasserstrahlpumpe filtriert, das Filtrat mit soviel Salzsaure 
versetzt, daB der Gehalt 5% betrug, und darauf mit reiner Phosphorwolframsaure 
(Kahlbaum) ausgefallt. Die Phosphorwolframate wurden abfiltriert und auf 
Nutschen mit verdunnter Schwefelsaure griindlich ausgewaschen. Der Nieder- 
sehlag wurde mit Wasser verrieben und mit heiB gesattigter Baryt losung zer- 
legt, wo bei Sorge getragen wurde, daB die Temperatur 30° nicht uberstieg. Von 
dem Bariumphosphorwolframat wurde abfiltriert. Der Ruckstand wurde mit 
W asser mehrmals ausgekocht; nach dem Erkalten wurde filtriert und das Filtrat 
mit den ersten Portionen vereinigt. Durch Einleiten von Kohlensaure wurde der 
tTberschuB an Bariumhydroxyd gefallt, die Losung der kohlensauren Basen ab¬ 
filtriert und im Vakuum eingeengt. Die Fliissigkeit wurde mit soviel reinster 
Sal petersaure versetzt, bis die Kongoreaktion eben deutlich bemerkbar war. 

[Dabei scheidet sich normalerweise das Urochrom in harzigen Flocken aus. 
Bei manchem der untersuchten Harne fiel hierbei auch ein korniger, anorganischer 
Niederschlag aus, den ich als phosphonvolframsaures Kalium anspreche. (Kaliuin- 
phosphorwolframat ist in Alkalien loslich.) Inwieweit diese Erscheinung auf einer 
vermehrten Ausscheidung an Kalium beruht, miissen erst weitere Untersuchungen 
Ieliren.] 

Die sal^tersaure Losung der Basen wurde mit einer 20proz. Losung von Sil- 
bemitrat versetzt, solange noch ein Niederschlag entstand. Diese Fraktion enthiilt 
nach Kutschers Angaben die Harnsaure und die Purinbasen (Silberniederschlag I). 

Das Filtrat wurde mit Silbernitrat und Barytwasser solange versetzt, als 
noch mit ammoniakalischer Silberlosung ein Niederschlag entstand (Silbernieder¬ 
schlag II). 

In dem Filtrate von dem zweiten Silbemiederschlage wurde neuerlich Salpeter- 
saure, Silber und Barytwasser zugegeben, bis cine Venue lining des Niederschlages 
nach dem Absetzen auf neuerlichen Zusatz von Silbernitrat nicht mehr bemerkt 
werden konnte (Silberniederschlag III). 

Das Filtrat wurde mittels Salzsaure vom Silber und mittels Schwefelsaure vom 
Baryt befreit, mit einem geringen UberschuB von Schwefelsaure versetzt und neuer¬ 
lich mit Phosphorwolframsaure gefallt. Geradeso wie oben woirden die Phosphor¬ 
wolframate zerlegt, aus der alkalischen Losung mittels Kohlensaure der Baryt als 
Karlxmat niedergeschlagen und die Losung mit Salzsaure schwach angesiiuert. 
Nach Einengen im Vakuum wurde auf dem Wasser bade vorsichtig bis zur begin- 
nenden Krjrstallisation eingedampft (Fraktion IV). 

Wir wollen nun die Aufarbeitung der einzelnen Fraktionen der 
Reihe nach besprechen. Von dem Silberniederschlag I (Purinbasen) 
wollen wir einstweilen absehen. 

Der Silberniederschlag II enthielt Kreatinin und einige Basen, 
welche Diazoreaktion geben. Er wurde nach Engeland verarbeitet. 
Durch Verreiben des Niederschlages mit kalter gesattigter Atzbaryt- 
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losung wurde das Kreatininsilber zerlegt. Der ungeloste Riickstand 
wurde abfiltriert, mit Barytwasser gewaschen und in verdtinnier Sal¬ 
petersaure gelost. 

Ein Teil da von erwies sich als sehr schwer loslich. Es wurde von 
demselben abfiltriert, der Niederschlag mit lproz. Salpetersaure ge¬ 
waschen, in Wasser suspendiert und mit Schwefelwasserstoff zerlegt. 
Nach Abfiltrieren vom Schwefelsilber und Vertreiben des Scliwefel- 
wasserstoffes durch energisches Durchleiten von Luft wurde die Losung 
stark eingeengt, in Alkohol aufgenommen und mit lOproz. alkoholischer 
Platinchloridlosung versetzt. Dabei entstand ein hellgelber Nieder¬ 
schlag, der sich als mikrokrystallinisch erwies. Derselbe war im Wasser 
leicht loslich. Er wurde in Wasser gelost und die Losung im Wasser- 
bade bis zur beginnenden Krystallisation eingeengt, dann in einem 
Exsikkator tiber Schwefelsaure im Vakuum durch 48 Stunden stehen 
gelassen. Dabei schieden sich goldgelbe Krystallchen aus. Unter dem 
Mikroskop erwies sich der Niederschlag als einheitlich. Alle Krystalle 
praaentieren sich als sechsseitige Tafeln. deren Form beschrieben wer- 
den kann als die eines gleichseitigen Dreieckes mit abgestumpften 
Ecken. 

Die aus 6 1 Ham des Pat. IV erhaltene Menge dieses Chloroplatinates 
ist auBerst gering. Vielleicht gehngt es, die Darstellung noch zu ver- 
bessem. 

In der mir zuganglichen Literatur tiber die Basen des Harnes ist 
eine derartige Substanz nicht beschrieben. Die Analyse wird erst 
durchftihrbar sein, wenn groBere Mengen gewonnen sein werden. Es 
kann sich nicht um das Chloroplatinat des Kreatinins handeln, weil 
die Losung mit Pikrinsaure keine Fallung gab, wahrend nach Jaffe 
auch sehr verdtinnte Losungen von Kreatinin mit Pikrinsaure versetzt 
alsbald zu einem Krystallbrei gestehen. Auch sonst fielen die Reaktionen 
auf Kreatin und Kreat’nin negativ aus. Der in Salpetersaure leicht 
losliche Anteil des Silberniederschlages wurde mit gepulvertem Baryt 
neuerlich gefallt, wiedemm gelost und nochmals gefallt. Der Nieder¬ 
schlag wurde abfiltriert, mit Wasser grtindlich ausgewaschen; Kreati¬ 
nin war nicht mehr vorhanden (Zerlegung einer Probe mit Schwefel¬ 
wasserstoff, Filtration, Einengen, Nitroprussid- und Pikrinsaurereaktion 
negativ). 

Der Niederschlag wurde in oproz. Salpetersaure gelost und tropfen- 
weise mit Ammoniak versetzt, solange mit ammoniakalischer Silber- 
losung noch ein Niederschlag erhalten werden konnte. Der Nieder¬ 
schlag wurde abfiltriert, mit Wasser grtindlich ausgewaschen und mit 
wanner 6proz. Salzsiiure zerlegt. Das Chlorsilber wurde abfiltriert und 
die Losung am Wasserbade mehreremale mit konzentrierter Salzsaure 
vcrdampft. SchlieBlich wurde der Riickstand in heiBem Wasser auf- 
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genommen, mit reiner Tierkohle (Kahlbaum) entfarbt und filtriert. 
Das Filtrat wurde bis zur Syrupdicke eingeengt und iiber Schwefel- 
saure in den Vakuumexsiccator gebracht. Dort erstarrte der Syrup 
nach etwa 3 Tagen zu einem Krystallbrei. Dieser wurde auf eine Ton- 
platte gestrichen, die Krystalle abgekratzt und in absolutem Alkohol 
gelost. Die alkoholische Losung wurde mit einer gesattigten alkoho- 
lischen Pikrolonsaurelosung versetzt, der entstehende orangerote 
Niederschlag abfiltriert und mit Alkohol gewaschen, schlieBlich an der 
Luft getrocknet. 

Im Kapillarrohr erhitzt zeigte die Substanz bei 220° braunliche 
Verfarbung, die bei 223° starker wurde; bei 260° zersetzt sich der 
Korper. Durch Versetzen mit Salzsaure und Ausathem wurde das 
Chlorhydrat der freien Substanz zuriickgewonnen. Der Schmelzpunkt 
war 227°. Engeland hat fur das Dipikrolonat des Histidins einen 
Schmelzpunkt von 228—230° angegeben, Abderhalden und Ein- 
beck fanden, daB das Pikrolonat bei 225° schwarz wird, bei 265° sich 
zersetzt. Das Pikrolonat ist nach Brigl gelb, das Dipikrolonat orange- 
farben. 

Nach diesem Verhalten diirfte wohl das Dipikrolonat des Histidins 
vorliegen. 

Das Histidin ist in dieser Fraktion von Engeland gefunden wor- 
den. Das Dipikronolat entsteht nach Abderhalden und Einbeck, 
sowie nach Brigl bei Fallung der Chlorhydrate des Histidins, die in 
unserem Falle vorliegen miiBten, mit alkoholischer Pikrolonsaure¬ 
losung. 

Die Mutterlaugen der Krystalle sind noch nicht untersucht. Wieviel 
Histidin aus normalem menschlichen Hame erhalten werden kann, 
ist aus den Angaben Engelands nicht zu entnehmen. Er spricht nur 
von ,,merklichen Mengen“. Immerhin hat Engeland weit groBere 
Quanten Ham verarbeitet, so daB vielleicht das Histidin vermehrt 
sein konnte. Doch miissen zur Beurteilung dieser Frage Normalver- 
suche angestellt werden. (Kauffmann hat die Vermutung geauBert, 
daB die zyklischen EiweiBabkommlinge bei Paralyse im Ham vermehrt 
sein kdnnten.) 

Der Silberniederschlag III enthalt nonnalerweise Spuren von Kreati- 
nin, verschiedene noch unbekannte Basen und methylierte Guani¬ 
dine. Mit Riicksicht auf die strukturale Verwandtschaft von Kreatin 
(Methylguanidinessigsaure) und dem Methylguanidin wurde nach dieser 
Substanz gesucht: die Darstellung derselben gelingt, w'ie Achelis ge- 
zeigt hat, auf folgendem Wege: 

Der Silberniederschlag III wird in verdiinnter Schwefelsiiure ge¬ 
lost und in die Losung Schwefelwasserstoff eingeleitet. Nach Filtration 
von Schwefelsilber wird die Losung auf dem Wasserbade durch Ein- 
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dampfen von Schwefelwasserstoff befreit und die Schwefelsaure durch 
Barytwasser ausgefallt, der UberschuB an Atzbaryt durch Kohlen- 
saure entfemt, das kohlensaure Baryum abfiltriert und das Filtrat am 
Wasserbade stark konzentriert. Dabei scheiden sich noch Spuren von 
schwefelsaurem Baryum aus, die ebenfalls abfiltriert werden. 

Nun wird in einer Probe gepriift, ob mit wasseriger Pikrolonsaure- 
losung eine krystallinische Fallung entsteht, in welchem Falle die Haupt- 
menge mit Pikrolonsaure versetzt wird. 

Wie Achelis machte auch ich die Erfahrung, daB es notwendig 
ist, den ganzen Gang der Darstellung noch einmal zu wiederholen, um 
eine krystallinische Fallung zu erhalten. Es wird also die Losung wieder 
mit Salpetersaure angesauert, mit Silbemitrat fraktioniert, gefallt, und 
die entsprechende Fraktion, wie oben beschrieben, zerlegt und be- 
handelt. Nunmehr entsteht auf Zusatz von wasseriger gesattigter 
Pikrolonsaurelosung eine reichliche krystallinische Fallung. 

Aus 6 1 Ham des Falles IV wurden auf diese Weise 0,76 g Pikrolonat 
erhalten. Die Substanz wurde bei Erhitzen bei 222—225° griin und 
schmolz unter Aufschaumen bei 290°. 

Das Methylguanidinpikrolonat schmilzt nach Achelis bei 291°, 
nachdem es bei 225° eine olivgriine Farbe angenommen hat. 

Eine Stickstoffbestimmung nach Kjeldahl ergibt folgenden Wert: 

0,2235 g Substanz verbrauchten 46,3 ccm 1 / 10 n-Saure 
entsprechend 0,0648 g N 
berechnet gefunden 

fur C 2 H 7 N 3 • C 10 H 8 N 4 O 5 

29,08% 28,98% 

Nach dem Ergebnisse der Stickstoffbestimmung imd dem Ver- 
halten des Schmelzpunktes ist die Substanz als Monomethylguanidin- 
pikrolonat anzusprechen. 

Uber die Mengenverhaltnisse des Methylguanidins im normalen 
menschlichen Harn liegen Angaben vor von Achelis, nachdem Kut- 
scher und Lohmann den Korper zuerst aufgefunden hatten. 

Achelis isolierte aus 30 1 Frauenharn 0,7 g des Pikrolonates. Aus 
14 1 Ham bei rein vegetabilischer Diat wurden 0,347 g, aus 14 1 bei 
kreatinhaltiger Kost 0,588 g isoliert. (Wenn Achelis sagt: ,,bei vege¬ 
tabilischer, also kreatinfreier Kost“ [1. c. S. 13], so kann dies nur mit 
Vorbehalt anerkannt werden mit Riicksicht auf die oben zitierten Be- 
funde von Sullivan). 

Wie schon bemerkt, wurden bei unserem Kranken IV aus 6 1 Harn 
0,75 g des Pikrolonates erhalten. Demdach ist das Methylguanidin 
des Harnes deutlich vermehrt. Denn auf einen Liter Ham berechnet 
sich die Menge an Methylguanidin auf 0,125 g, wahrend nach Achelis 
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der Gesunde 0,025 g in einem Liter ausscheidet. (Unser Kranker war 
ja auf Kreatin- und Methylguanidin-freie Kost gesetzt worden.) Die 
Vermehrung betragt also das Fiinffache. 

Dabei ist noch zu beriicksichtigen, daB der Patient IV eine ziem- 
liche Polyurie hatte. In der Tat entsprechen 6 1 Ham dieses Kranken 
hochstens der dreifachen Tagesmenge, wahrend 14 1 Ham eines Nor- 
malen etwa die in 5 Tagen ausgeschiedene Menge darstellen diirften. 
Wir konnen also sagen, daB dieser Kranke in drei Tagen ebensoviel 
Methylguanidin ausgeschieden hat wie ein Normaler bei gleicher Kost 
in 10 Tagen. 

Die Basen der Fraktion IV sind noch nicht hinlanglich untersucht, 
doch scheinen sie nicht vermehrt zu sein. In einem zweiten Versuche 
wurden 201 Ham von Paralytikem in der angegebenen Weise verarbeitet. 
Aus demselben wurden 1,35 g Methylguanidinpikrolonat, das ebenso 
wie das erstemal identifiziert wurde, gewonnen. Demnach bestand auch 
in diesen Fallen eine deutliche Vermehrung, die aber nicht so stark 
war, wie in dem ersten Falle. 

Augenbhcklich bin ich damit beschaftigt, groBe Mengen Ham auf- 
zuarbeiten, um auch iiber die anderen Basen des Hames Aufklarung 
zu erhalten. 

Bisher haben diese Versuche ergeben: eine starke Vermehrung 
des Methylguanidins — bei kreatinfreier Nahrung — und wahr- 
scheinlich die Anwesenheit einer bisher noch nicht beschriebenen Base, 
die als Chloroplatinat erhalten wurde. 

Zur Untersuchung auf Methylpurine dienten sowohl die bei den 
oben besprochenen Darstellungen der Basen gewonnenen Silbemieder- 
schlage I, als auch zu diesem Zwecke besonders gefallte Silbemieder- 
schlage, die mittels ammoniakahscher Silberlosung erhalten wurden. 
Auch fur diese Untersuchungen wurden die Kranken selbstverstand- 
lich mit purinfreier Kost ernahrt. 

Die Silbemiederschlage wurden in einen Rundkolben gebracht, der 
sieh auf dem kochenden Wasserbade befand, und mit verdiinnter Salz¬ 
saure zerlegt. Nachdem alles Silber sich als Chlorsilber abgeschieden 
hatte, wurde der Kolbeninhalt iiber der freien Flamme zum Sieden 
erhitzt, mit der gleichen Menge Salzsaure versetzt, w r ie zuvor, und 
heiB filtriert. 

Neben dem Chlorsilber bleibt der groBte Teil der Harnsaure auf 
dem Filter. Der Niederschlag wird mit 1—2proz. Salzsaure ausge- 
waschen. 

Das Filtrat wird auf dem Wasserbade eingeengt, neuerlich mit 
Wasser verdiinnt und wieder abgedampft, um die Salzsaure zu ent- 
femen. 

Der nunmehr verbleibende Riickstand wurde ira Vakuum iiber Schwe- 
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felsaure getrocknet. Da vorderhand eine Trennung der verschiedenen 
Purinbasen nicht beabsichtigt war, wurde das trockene Gemenge direkt 
verarbeitet. 

Zum Nachweise der Methylpurine hatte man wohl auch die Dar- 
stellung der in Betracht kommenden Verbindungen (1-Methylxanthin, 
7-Methylxanthin, 1—7-Dimethylxanthin, 7-Methylguanin) versuchen 
konnen, doch hatte zu dieser komplizierten Operation das vorhandene 
Material nicht ausgereicht, auch dann nicht, wenn man die oben be- 
schriebene Vermehrung der Purinbasen beriicksichtigte. Deswegen 
wurde ein anderer Weg eingeschlagen. Es wurde namlich einfach der 
Nachweis von „Methyl am Stickstoff“ mittels der Methode von Herzig 
und Meyer versucht. 

Diese Methode ausfuhrlich zu beschreiben ist wohl uberflussig, da 
sie sich in jedem einschlagigen Handbuche findet (siehe vor allem 
H. Meyer, Analyse und Konstitutionsermittlung organischer Ver¬ 
bindungen, Berlin 1909, 2. Auflage, S. 834). 

Es sei deshalb nur kurz das Prinzip derselben angegeben. Sie be- 
ruht auf der Tatsache, daB die Jodhydrate der methylierten Basen 
beim Erhitzen auf 200—300° Jodmethyl abspalten. Die Reaktion 
wird durch Erhitzen der Substanz mit reiner Jodwasserstoffsaure aus- 
gefiihrt und das entstehende Jodmethyl in einer vorgelegten Losung 
von Silbemitrat aufgefangen. 

Die Versuche fielen durchwegs negativ aus. Es waren also keine 
Methylpurine vorhanden 1 ). 

D. Die Lipoide des Blutes. 

Wie wir in dem zweiten Abschnitte gesehen haben, ist von Kauff- 
mann und von Born stein eine Vermehrung des „Lezithins“ im Blute 
der Paralytiker beschrieben worden und von Pighini eine solche des 
Cholesterins. 

Pighini bediente sich fiir seine Untersuchungen der althergebrach- 
ten Methode der Darstellung und Wagung des Cholesterins, das aus dem 
unverseifbaren Anteile des Benzolextraktes erhalten wird. 

Mittlerweile hat Windaus eine bequeme und exakte Methode an¬ 
gegeben, die es erlaubt, Cholesterin und Cholesterinester nebeneinander 
zu bestimmen. Diese Methode griindet sich auf die Tatsache, daB nur 
das freie. nicht aber das esterartig gebundene Cholesterin mit Saponinen 

J ) Neuerdings ha be ich auch nach den von Griffiths und von Albu beschrie- 
bonen, iithorldsliehen Bason gesucht. Es wurden zu diesem Zwecke 25 1 Harn ver¬ 
arbeitet. (Die Mcthodik sielie bei Kutseher im Handbuch der biochemisehen 
Arbeitsmethoden Ikl. Ill, 8. 803.) Der erhaltene Riiekstand war selir geringfiigig- 
Da es alier gelingt, mit l’ikrinsiiure eine krystallinisehe Fallung zu erhalten, diirf- 
t<>n sicli Ikm Verwendimg grolierer Mengen diese iitherlosliehen Basen identifizien n 
lassen. Nach Albu fohlen solclie Stoffe in normalen Harnen vollkommen. 
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unlosliche Doppelverbindungen einzugehen vermag. Das von Wind a us 
als geeignet gefundene Saponin, das Digitonin, hat nur den Nachteil 
sehr kostspielig zu sein. Ich veidanke dem Entgegenkommen der che- 
mischen Fabrik Gebr. Bohringer-Mannheim ein Quantum von 5,0 g 
Digitonin, fur dessen Uberlassung der genannten Firma bestens zu dan- 
ken ich mich verpflichtet fiihle. 

Die Methode der Cholesterinfallung ist sehr einfach. Das das Chole- 
sterin enthaltende Gemenge wild in heiBem 96proz. Alkohol gelost und 
mit einer gesattigten alkoholischen Digitoninlosung gefallt. Der Nieder- 
schlag wird abfiltriert, gewaschen, getrocknet und gewogen. Durch den 
gleichen ProzeB wird das gebundene Cholesterin nach Verseifung des 
Ester bestimmt. 

Zum Zwecke der Lipoidbestimmung im Serum bediente ich mich des 
Trocknungsverfahrens nach Frankel und Elfer, dessen schon oben 
Eiwahnung getan wurde. Eine gewogene Menge des Serums wurde mit 
wasserfreiem Natriumsulfat verrieben, bis die Masse sich leicht pulveri- 
sieren lieB. Das Pulver wurde in die Hiilse eines Extraktionsapparates 
cingefiillt, mit Petrolather extrahiert und vorsichtshalber noch mit 
siedendera Alkohol erschopft. Nach Verjagen der Losungsmittel wurde 
der Riickstand nach Neumann verascht und der Phosphorgehalt be¬ 
stimmt. Bislang stehen mir allerdings nur zwei derartige Analysen zu 
Gebote. Ihre ErgebnLsse sind in der Tabelle XXVI ersichtlich. Einen 
normalen Kontrollfall habe ich nicht untersucht. Bornstein fand fur 
das normale Serum als Mittel von drei Versuchen einen Gehalt von 
0,2 bis 0,24 g atherlosliche Phosphorsaure (als P 2 0 5 berechnet) in 100 ccm. 
Pighini fand fiir das Gesamtcholesterin bei der progressiven Paralyse 
iolgende Werte auf 100 ccm Serum: 0,44, 0,27, 0,22, 0,14, 0,26, 0,14, 
1,36, 0,48, 0,34, 0,50, wahrend er bei Normalen als Hochstwert 0,20, 
im Durchschnitt 0,16 beobachtete. 

Tabelle XXVI. 

fle.Hamt-Cholesterin Freies tiebundenos Lipoid Phosphor 

in 100 ccm Cholesterin Cholesterin als P a O s 

Paralyse 0,248 0,226 0,125 0,035 

„ 0,190 0,080 0,110 0,029 

Demnach erscheinen in Ubereinstimmung mit den genannten Autoren 
sow'ohl das Cholesterin, wie auch die Phosphatide des Serums vermehrt 
zu sein. Die Cholesterinvermehrung scheint hauptsachlich das freie 
Cholesterin zu betreffen 1 ). Erst weitere Untersuchvmgen werden eine 

*) J. H. Schultz (Biochem. Zeitschr. 418, 257. 1912) findet in nach Wasser- 
rnann negativ reagierenden Seris fiir 100ccm folgcnde Werte: Gesamtcholesterin: 
0,1372, 0,1389, 0,1199, 0,0781; Freies Cholesterin 0,0244, 0,0522, 0,0149, 0,0138. 
Benedek nimmt auf Grund qualitativer Proben eine Vermehrung der Cho- 
leaterinester an (Monatsschr. f. Psych. 1913). 

Z. L «L g. Neur. u. Psych. 0. XVIIL 9 
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Entscheidung daruber bringen, ob diese Erscheinung irgend vom Zu- 
stande der Kranken oder sonstigen Momenten abhangig ist. Es sei damn 
erinnert, daB Pighini an einem Zusammenhang zwischen Cholesterin 
und Wassermannscher Reaktion denkt. 

Der Reststickstoff des Serums wurde in ublicher Weise (nach Ent- 
eiweiBen) nach Kjeldahl bestimmt. Es wurde das Serum mit einer 
1 / 2 proz. Ldsung von saurem Kaliumphosphat auf das Fiinffache verdiinnt 
und unter Zusatz von Essigsaure aufgekocht, nach dem Erkalten fil- 
triert, eingeengt und dem Kjeldahlverfahren unterworfen. Zuvor 
wurde sorgfaltig auf EiweiBfreiheit gepriift 1 ). 

Es wurden Werte von 0,035 imd 0,046 g auf 100 ccm Serum erhalten, 
Werte also, die vollkommen der Norm entsprechen. (Das Blut war 
mittelst Venaepunktion bei niichtemem Zustande des Kranken ent- 
nommen worden.) 

Auch die Indikanreaktion im Serum, die nach Obermeyer und 
Popper den Nachweis einer Retention gestattet, fiel negativ aus. Ich 
will hier bemerken, daB ich in Ubereinstimmung mit den genannten 
Autoren das Auftreten der von ihnen beschriebenen Reaktionen (In- 
dikan-, Geruchs- imd Farbenreaktion) bisher nur bei Uramischen habe 
beobachten konnen. 

Die Normalwerte des Reststickstoffes sind bei Obermeyer imd 
Popper sowie inder jiingsterschienenen Arbeit von Holilweg zu finden. 

Da MaaB (s. o.) eine Vermehrung des Restkohlenstoffes bei Paralyse 
fand, jedoch eine Zunahme des Reststickstoffes — zumindest bei den 
zwei untersuchten Fallen — vermiBt wurde, liegt es nahe, wie ich das 
schon in dem zitierten Sammelbericht iiber Epilepsie getan habe, die 
Lipoidvermehrung fiir die Steigerung des Restkohlenstoffes verantwort- 
lich zu machen. Denn die Phosphatide sind stickstoffarm und das 
Cholesterin stickstoffrei 2 ). 

V. Zusammenfassung und Diskussion der Yersuchsresultate. 

Wenn ich nun daran gehe, die Resultate der in dem voratehenden 
Abschnitte dargelegten Versuche im einzelnen zu erdrtem, ihreBedeutung 
und ihren Zusammenhang mit den Tatsachen der Physiologie des Stoff- 
wechsels zu beleuchten, wird es sich empfehlen, zuvor noch einmal das 
alien Versuchen Gemeinsame herauszustellen. 

In alien Versuchen wurde die Resorption der stickstoffhaltigen 
Nahrungsbestandteile als normal befunden, so daB eine StOrung von 

*) Vcrsuche, die ich neucrdings angestcllt habe, scheinen die Fallung mit 
Triohlorc'ssigsfiure als ljequeinste EnteiweiBungsmethode zu ergeben. 

2 ) Neucrdings bestreitet Lesser (Arch. f. Dermatol. 1912) das Vorkommen 
einer Vermehrung der Lipoide des Serums bei Lues und Metalues, wahrend KlauB- 
ner eine solche gcfunden zu haben angibt. (Wiener klin. Wochenschr. 11 1912.) 
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dieser Seite nicht in Frage kommen kann. Ich mdchte aber hier schon 
vorweg nehmen, dafi es mir vollkommen feme liegt, diese Beobachtung 
etwa verallgemeinem zu wollen; es mag sehr wohl sein, dafi manche 
Kranke oder manche Krankheitsstadien mangelhafte Resorptions- 
verhaltnisse aufweisen. Allen Versuchen gemeinsam ist die auffallende 
Ungleichmafiigkeit der Stickstoffausscheidung, die nach dem oben 
Gesagten ausschliefilich dem Hamstickstoff zur Last gelegt werden mufi. 
Wir haben gesehen, wie vermehrte Ausfuhr und Retention von Stickstoff 
einander ganz regellos folgen kdnnen. Dabei hat es sich bei Fall IV 
gezeigt, dafi auch gegeniiber Veranderungen der Stickstoffzufuhr die 
Anpassung offenbar eine ungeniigende ist. 

Es ist natiirlich daran zu denken, dafi etwa nicht die ganze Ham- 
menge aufgesammelt worden und dadurch ein Stickstoffverlust ent- 
standen ware. Ich glaube die Annahme eines derartigen Versuchsfehlers 
aus zw'ei Griinden ablehnen zu sollen; denn erstens ist das Personal 
verlafilich und es haben sich nur solche UnregelmaBigkeiten bei der 
Untersuchung anderer Kranker nicht ergeben. Zweitens habe ich seit- 
her Falle beobachtet (s. in der IV. Mitteilung), bei denen die Storungen 
der Stickstoffbilanz erst mit dem Progredientwerden der Erkrankung 
auftraten, also wohl damit und nicht mit Versuchsfehlem zusammen- 
hingen. 

Der Stickstoffbedarf scheint bei den untersuchten Fallen ein hoher 
gewesen zu sein. Wir konnen diese Frage, so wie die nach dem Calorien- 
bediirfnissc nicht eingehend diskutieren, weil dazu, abgesehen von 
Respirationsversuchen, auch solche mit wechselnder Emahrung not- 
wendig waren, iiber welche ich bisher noch nicht verfiige. 

Wenigstens war die Stickstoffbilanz durchschnittlich trotz reichlicher 
Zufuhr negativ. (Dabei hat es sich aber in keinem Falle um Polyphagie 
gehandelt.) 

Wie die Stickstoffausfuhr, so ist auch die Hammenge grofien Schwan- 
kungen unterworfen. Beide Erscheinungen gehen einander manchmal, 
aber nicht immer, parallel. Im allgemeinen glaube ich nicht, dafi man 
die zuweilen beobachtete hohe Stickstoffausfuhr als eine Ausschwem- 
mungsfolge anschen wird konnen. 

Mit den Schwankungen der Wasserausscheidung hangt offenbar auch 
das Verhalten des Korpergewichtes zusammen. Exzessive Schwan¬ 
kungen wurden nicht gesehen, wohl aber gelegentlich ein Ansteigen bei 
negativer Stickstoffbilanz, das sich aus der Wasserretention erklaren 
liefi. Die Schwefelausscheidung ging im allgemeinen der des Stickstoffes 
parallel, wcnn auch die Schwankungen nicht immer so ausgepriigt waren. 
Vor allem ist aber bemerkenswert, dafi der Quotient Stickstoff zu Schwe- 
fel fast durchwegs (drei Falle) niedriger gefunden wurde, als der Zusam- 
setzung der Nahrung entsprach. 

9* 
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Der Harnstoff war haufig relativ vermindert, haufig aber auch in 
normaler Menge vorhanden. Ein fester Zusammenhang zwischen der 
Hohe und Richtung der Schwankungen der Gesamtstickstoffausschei- 
dung und den prozentualen Harnstoffwerten scheint nicht zu bestehen. 

Das Ammoniak war oft absolut und relativ vermehit. Es ist hervor- 
zuheben, daB die Verminderung des Harnstoffes nicht immer von einer 
Vermehrung des Ammoniaks begleitet war, da8 sogar starke Depressionen 
der Hamstoffkurve vorkamen, ohne entsprechende Erhebungen der des 
Ammoniaks, und daB iiberhaupt auch an den Tagen, an welchen Ver¬ 
minderung des Harnstoffes und Vermehrung des Ammoniaks zusammen- 
trafen, letztere nicht immer ausreichend war, um das Defizit an Ham- 
stoff zu decken. 

Der Aminostickstoff wies zuweilen einige Schwankungen der Aus- 
scheidung auf. Die bemerkenswerteste Erscheinung auf diesem Gebiet 
fand sich bei zwei Fallen in der Periode der Nukleinwirkung und soil 
im Zusammenhange mit den iibiigen Folgen deiselben weiter unten 
besprochen werden. 

Der Neutralschwefel ist sehr haufig bedeutend vermehit gefunden 
worden. Diese Erscheinung fallt nicht zusammen mit der Steigerung der 
Ammoniakausscheidung, wohl aber mit der Herabsetzung der Ham- 
stoffausfuhr. Da sie auch an jenen Tagen bemerkbar ist, an welchen 
eine Verminderung des Harnstoffes ohne konkomitierende Zunahme des 
Ammoniaks bestand, diirfte wohl ein Zusammenhang mit der Ammoniak- 
vermehrung und deren Ursachen abzulehnen sein. Es sei aber beinerkt, 
daB auch an manchen Tagen mit normalen Harnstoffweiten eine Zunah¬ 
me des organisch gebundenen Schwefels beobachtet wurde. 

Die Atherschwefelsauren waren nur selten und immer nur dami, 
wenn Stuhlbehinderung bestand, vermehit. Sie diirften also wohl fiir 
die Diskussion der eigentlichen Stoffwechselvorgange, wenigstens was 
unsere Versuche betrifft, nicht in Frage kommen. 

Die endogene Purinausscheidung wurde bei drei Fallen niedrig, bei 
einem in annahemd normaler Hohe gefunden. Sie war groBen Schwan¬ 
kungen unterworfen, die zum Teil wohl eine Abhangigkeit von der Harn- 
menge erkennen lassen, zum Teil aber auch selbstandig zu erfolgen 
schienen. Die Purinbasen sind relativ vermehrt. 

Die Phosphorausscheidung im Ham zeigte bei dreien der Falle keine 
besonderen UnregelmiiBigkeiten, wohl aber bei dem vierten, wobei es 
allerdings dahingestellt bleiben muB, inwieweit der Phosphorgehalt, 
der Faezes hier korrigierend ins Gewicht fallen wiirde. Der organische 
Phosphor war zuweilen stark vermehit. Insbesondere war dies der Fall 
bei dem dritten und vierten Versuche, und zwar bei jenetn von dem 
Augenblicke an, da sich eine intensivere Progredienz der Erkrankimg 
bemerkbar machte, wiihrend der vierte Kranke wahreud derganzen Ver- 
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suchsperiode sich offenbar in einem schweren Zustande befand. Ein 
gewisser Parallelismus zwischen der Vermehiung des organisch gebunde- 
nen Phosphors und der des Neutralschwefels ist nicht zu verkennen. 

Phenole, Indikan und Glykuronsaure bieten keinen AnlaB zu Be- 
merkungen. Hingegen wurde bei alien Fallen — und wie ich hier hinzu- 
fiigen mochte, bei einer Reihe (7) anderer, die nur daraufhin unter- 
sucht wurden — eine ganz erhebliche Verininderung des (endogenen) 
Kreatinins gefunden. Eine Zunahme des Kreatins wurde nicht be- 
obachtet. 

Endlich ist das Methylguanidin des Hames als stark vermehrt an- 
zusehen. 

Eine gesonderte Besprechung bedarf die Wirkung der Nuklein- 
darreichung. Ich mochte hier schon betonen, daB, wenn ich im Vorher- 
gehenden und auch jetzt von einer Wirkung, einem Einflusse der Nuclein- 
darreichung spreche, zunachst iiber die Existenz und Art einer kausalen 
Verknupfung noch gar nichts ausgesagt werden soil. Es sei dies nur eine 
einfachere Ausdrucksweise, die die Tatsache prazisieren soli, daB bei 
alien untersuchten Fallen in den drei bis vier der Nukleindarreichung 
folgenden Tagen ein von der Vorperiode abweichendes Bild des Stoff- 
wechsels sich entwickelte. 

In alien Fallen wurde namlich eine Steigerung der Stickstoffausfuhr 
gefunden, die der durch die Nucleinzulage bedingten vermehrten Ein- 
fuhr durchaus nicht entsprach. Ein einheitlicher EinfluB auf die quali¬ 
tative Verteilung des Harnstickstoffes kann vielleicht ebenfalls behaup- 
tet werden, indem die Harnstoffausscheidung durchschnittlich eine 
bessere war, doch wurde auch einmal wahrend der Nukleinperiode eine 
starke relative Verminderung des Harnstoffes und eine Zunahme des 
Ammoniaks beobachtet, die allerdings zwischen zwei Tage von relativ 
hoher Hainstoffausscheidung zu liegen kommt. Hingegen wurde der 
Quotient Stickstoff zu Schwefel nicht regelmaBig beeinfluBt. Doch war 
z. B. bei Fall IV eine plotzliche Erhohung desselben unverkennbar. 

Ganz regelmaBig wurde eine Zunahme des Kreatinins beobachtet. 

Wenn wir uns schlieBlich der Frage zuwenden, zu deren Beantwortung 
ja eigentlich die Darreichung des nucleinsauren Natriums bestimmt war, 
namlich die Frage nach dem Verhalten des exogenen Purinstoffwechsels, 
so fallt aus den schon oben in den Versuchsprotokollen auseinander- 
gesetzten Griinden die Beantwortung sehr unbefriedigend aus, denn 
erstens war das Studium der Purinausscheidung gestort durch die 
fSchwankungen des endogenen Nucleinumsatzes und zweitens, das der 
Umwandlung des exogen zugefiihrten Nucleinstickstoffes in Harnstoff 
durch die oben erwahnte Steigerung der Gesamtstickstoffausfuhr. 

Das einzige, was sich mit einiger Sicherheit behaupten laBt, ist, daB 
dor groBere Anteil des exogenen Purinstickstoffes des Hames in Gestalt 
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von Purinbasen erscheint und daB wahrecheinlich mehr Purinstickstoff 
im Hame ausgeschieden wird als bei Normalen. Fiigen wir dieser Uber- 
sicht noch hinzu, dafi im Hame die Anwesenheit einer bisher unbe- 
schriebenen Base wahrscheinlich ist, daB die Lipoidausfuhr mit den 
Faeces normal, der Cholesterin- und Phosphatidgehalt des Serums ge- 
steigert ist, der Reststickstoff desselben normal gefunden wurde, so 
haben wir die wesentlichen und alien Versuchen gemeinsamen Punkte 
aufgezahlt. 

Es handelt sich nunmehr darum, diese Resultate zu deuten und in 
die gegebenen Gesetze des Stoffwechsels einzuordnen. Dabei wird es 
sich im Interesse der Verstandlichkeit nicht vermeiden lassen — wie 
ich schon einleitend bemerkt habe —, daB zuweilen normal-physiolo- 
gischen ErOrterungen und Diskussionen der Literaturangaben ein brei- 
terer Raum zugewiesen werden muB. 

Dem in den Lehrbuchem der Physiologie ublichen Gauge der Dar- 
stellung nach miiBte an ereter SteUe der EiweiBumsatz erortert werden. 
Es erscheint mir aber in dem gegebenen Falle rationeller, zuerst die 
einzelnen Phasen und Teilgebiete des Stickstoffwechsels zu besprechen. 
Demnach beginne ich mit dem Verhalten der Hamstoff- und Ammoniak- 
bildung. 

Die Erecheinungen, die uns hier zu beschaftigen haben, sind: die 
relative Verminderung des Hamstoffes und die Vermehrung des Ammo- 
niaks; beide koinzidieren zuweilen, zuweilen aber auch nicht; ferner 
geniigt, wie schon mehrfach hervorgehoben wurde, auch die vermehrte 
Ammoniakmenge nicht, um das Hamstoffdefizit immer zu decken. 

Betrachten wir zuerst diejenigen Falle, bei welchen Ammoniakver- 
mehmng und Harnstoffverminderung zusammentreffen. Ich habe be- 
reits in dem historischen Abschnitte bemerkt, daB dieses Vorkommen 
von Folin, sowie auch von Kauffmann beobachtet wurde. 

Folin, der sich iiberhaupt jeder weitergehenden Deutung seiner 
Befunde enthalt, spricht sich auch iiber die Genese dieser Erecheinung 
nicht naher aus. Kauffmann halt sie durchwegs fur den Ausdruck 
einer durch Oxydationsst&rung erzeugten Acidosis. 

Ich habe schon erwahnt, daB Kauffmanns Folgerungen in einem 
Punkte hinfallig seien; er folgert namlich das Bestehen einer Acidose auch 
aus einer Vermehrung des Ammoniaks bei alkalischerReaktion des Hames. 
Dieselbe t)berlegung stellt dieser Autor auch an iiber seine analogen 
Befunde bei Epileptikem; Rohde in einem kritischen Referate iiber 
Kauffmanns Buch und ich in einer zusammenfassenden DareteUung 
iiber Stoffwechselprobleme in der Psychiatrie haben uns dagegen ge- 
wandt und betont, daB dieser SchluB unzuliissig sei. Eine Acidosis be- 
dingt eine Ammoniakvermehrung im sauer reagierenden Hame. 

Ohne direkt auf diese unsere Angriffe Bezug zu nehmen, hat Ka uf f- 
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mann in seiner Monographie iiber den Stoffwechsel bei „funktionellen 
Psychosen“ den Standpunkt vertreten, daB eine Acidose auch aus einer 
Ammoniakvermehrung im alkalisch reagierenden Ham erschlossen 
werden konne, insofem die alkalische Reaktion bedingt sei durch die 
Verteilung der Phosphate. 

Wie ich in meinem Sammelreferate iiber Epilepsie schon kurz an- 
gedeutet habe, ist dagegen zweierlei zu bemerken. Erstens hat es sich 
bei den alkalisch reagierenden Hamen in den Kauff mannschen Ver- 
suchen nicht um eine Alkaleszenz durch Di- und Triphosphate gehandelt. 
Denn in den Protokollen dieses Forschers wird mehrfach das Aufbrausen 
und Entweichen von Kohlensaure auf Zusatz von Mineralsauren hervor- 
gehoben. Demnach war die alkalische Reaktion durch Carbonate 
bedingt. 

Zweitens ist m. E. irrig, wenn Kauff mann die Moglichkeit des 
Vorkommens alkalisch reagierender phosphorsaurer Salze im Ham bei 
Acidose annimmt. Man muB sich vor Augen halten, daB die Art der 
Phosphate nicht allein abhangig ist von dem Verhaltnis der Basen zur 
Phosphorsaure, sondem sehr wesentlich mitbedingt wird von der An- 
wesenheit anderer Sauren. Man konnte sagen: nicht die Phosphate be- 
dingen die Reaktion, sondem diese bedingt die Art der Phosphate 1 ). 
Wenn, wie es in einem iibersauerten Organismus der Fall ist, eine solche 
Menge Sauren zirkuliert, daB sie das Ammoniak der Harnstoffsynthese 
entzieht, so wird vor allem alles verfiigbare Alkali an die Sauren gebun- 
den und dabei werden auch die Sauren den mehrbasigen Phosphaten 
entsprechend viel Basen entziehen. MaBgebend ist allein die Konzentra- 
tion der Wasserstoffionen, gleichgiiltig welchen Sauren sie angehbren. 

Auf Gmnd dieser Uberlegungen kann ich die Beweisfiihmng Kauff¬ 
man ns nicht als stichhaltig anerkennen. 

Bei den von mir beobachteten Fallen war die Vermehrung des Am- 
moniaks ausschlieBlich in deutlich sauer reagierenden Hamen beobachtet 
worden. Es kann sich demnach um eine Acidosis gehandelt ha ben. 

Eine solche hemmt die Harnstoffsynthese dadurch, daB die vor- 
handenen Sauren das Ammoniak zur Neutralisation an sich reiBen und 
so der Umwandlung zu Hamstoff entziehen. Tatsiichlich ist es die 
einzige Aufgabe des Ammoniaks, Sauren zu neutralisieren, wie aus den 
Untersuchungen von N. Janney eindeutig hervorgeht. Dieser Forscher 
konnte zeigen, daB man bei ausreichender Alkalizufuhr das Hamammo- 
niak bis auf unbestimmbare Spuren zum Verschwinden zu bringen 
vermag. 

Die aus der beobachteten Ammoniakvermehrung zu erschlieBende 
Acidose ist aber keinesfalls sehr bedeutend; denn es ist weder die abso- 


*) Ganz so spricht sich auch Magnus-Alsleben aus. 
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lute und relative Zunahme des Hamammoniaks sehr betrachtlich, noeh 
wurde Ketonurie beobachtet. 

Bekanntlich entstehen namlich Sauren im Organismus in groBerer 
Menge stets dann, wenn die Muttersubstanzen derselben nicht voll- 
kommen verbrannt werden. Typisch ist z. B. die Entstehung von Milch* 
saure bei Sauerstoffmangel, sei es infolge von verminderter Sauerstoff- 
zufuhr, sei es infolge von heftigen Krampfen (Araki u. a.). 

Beim Menschen entsteht eine Acidose auBerordentlich leicht bei 
Kohlenhydratmangel. 

Die Acetonkorper des Harnes, deren Ausscheidung die Acidose so 
iiberaus haufig begleitet, entstammen zwei Quellen v Erstens liefern 
Buttersaure und andere Fettsauren, wie dies zuerst Magnus-Levy 
dargetan hat, zweitens aber auch verschiedene Aminosauren, die ft- Oxy- 
buttersaure, die Acetessigsaure und das Aceton. 

Das Aceton entsteht offenbar aus der Acetessigsaure durch Kohlen- 
saureabspaltung. 

Hingegen herrscht zwischen /?-Oxybuttersaure und Acetessigsaure 
ein Gleichgewichtszustand derart, daB die Reaktion nach beiden Rieh- 
tungen ablaufen kann. 

Diese Reversibilitat hat vor allem Neubauer durch eingehende 
Verauche an Diabetikem nachgewiesen. 

Wenn nun in den untersuchten Harnen sich weder Aceton, noch 
Acetessigsaure oder /1-Oxybuttersaure gefunden hat, so muB die Annahmc 
einer irgend bedeutenderen Acidose als sehr unwahrscheinlich hingestellt 
werden, wenn es auch Saurungen ohne Ketonurie gibt. 

Auf Acetessigsaure wurde wiederholt nicht nur mittels der iiblichen 
Eisenchloridreaktion, sondem auch nach den Angaben von Bondi 
und Schwarz mit Jodtinktur gepriift. Der beim Erhitzen von Acet¬ 
essigsaure und Jod auftretende Geruch von Jodaceton ist auBerordent¬ 
lich charakteristisch. 

Wir miissen uns nunmehr fragen, welche Momente nebst einer Aci¬ 
dose, d. h. einer Inanspruchnahme des Ammoniaks durch Sauren und 
der daraus entspringenden Storung der Harnstoffsynthese die Hani- 
stoffausscheidung herabzusetzen imstande sein konnten. 

Eine allgemeine Antwort auf diese Frage lafit sich von vornherein 
gcben; es miissen stickstoffhaltigc Verbindungen in grbBerer Menge aus- 
geschieden werden, welche zum tjbergang in Harnstoff entweder nicht 
befahigt sincl oder dazu in dem gegebenen Falle nicht gelangen 
kbnnen. 

Derartige Erseheinungen gibt es mehrere. Zunachst gibt es Stoff- 
weehselanomalien, bei denen Stoffe, die normalerweise oxydiert werden, 
in merkliehen Mengen im Ham erscheinen, ohne das etwa eine allge- 
meine Oxydationsstbrung vorliegen wlirde. 
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Als Beispiel dafiir kann etwa angefuhrt werden die Cystinurie, bei 
der Cystin und andere Aminosauren, femer Diamine in den Ham 
iibergehen. 

Femer die Melanurie, die nicht nur bei melanotischen Tumoren 
bcobachtet wird. 

Allerdings machen diese Substanzen im allgemeinen nur einen ge- 
ringen Bruchteil des Gesamtstickstoffes aus. 

Einen wesentlich groBeren Prozentsatz des Gesamtharnstickstoffes 
konnen nach den Untersuchungen von Salomon und Saxl die Oxy- 
proteinsauren bei Carcinomen enthalten oder auch bei graviden Frauen 
(bis 3,8%). Bei der Eklampsie der Schwangeren kann nach Valdagni 
der Reststickstoff bis 17% des Gesamtstickstoffes ausmachen. Eine 
Vermehrung des Reststickstoffes bei Carcinom hat schon fruher Setti 
gefunden, sowie auch T6pfer. AuBer den Oxyproteinsauren sind nach 
Falk, Salomon und Saxl die Polypeptide des Hames bei Carcinom, 
ebenso nach Falk und Hesky bei Graviden, nach Ascoli und de 
Grazia auch bei Leberkranken deutlich vermehrt. 

Auch die Aminosauren vermogen bei Krampfanfallen und zwar 
nicht nur in der postparoxysmalen Periode, wahrend welcher eine Aci¬ 
dosis besteht, sondem auch im praparoxysmalen Harne zuweilen, wie 
das Kempner fand, in betrachtlicher Menge aufzutretcn. 

DaB auch bei der Paralyse gelegentlich die Oxyproteinsaurefraktion 
vermehrt sein kann, haben die Versuche von Domanski, sowie eigeno 
Bestimmungen ergeben. 

Bei Stauungszustanden ist den Untersuchungen von Friedrichens, 
Voges und Husches zufolge der Reststickstoff absolut und relativ 
vermehrt (s. Handbuch d. Stoffwechselpathol. I, 871; Mathcs: Die 
Erkrankungen der Respirations- und Zirkulationsorgane). 

Der Reststickstoff ist aber auch beim Gesunden dann erhoht, wenn 
eine eiweiBarme Kost gereicht wird. So fand Folin bei einer Gcsamt- 
stickstoffausscheidung von 3,6 g einen Reststickstoffwert von 7,3 %, 
hingegen bei 16,8 g Stickstoffausfuhr nur 4,9 %. 

Ahnlich liegen die Dirtge auch bei dem Diabetes, bei welchem Werte 
von 14,3% (Mandel und Lusk) und 10,7% (v. Noorden) beobachtet 
wurden. 

Eine hochgradige Vermehrung findet man bei der Phosphorvergif- 
tung. Badt hat 19,19 und 32,49%, Miinzer 10,6% und 18,3% beob¬ 
achtet. Bei der Phosphorvergiftung sind auch die Aminosauren vermehrt. 
Wir werden auf diesen Punkt noch zuriickkommen, weil bei der Phos¬ 
phorvergiftung auch eine Vermehrung des Neutralschwefels vorkommt. 
Dasselbe gilt ubrigens auch von der Carcinose. 

Femer haben jiingst Przibram und Lowy eine Vermehrung des 
stickstoffhaltigen Kolloids des Harnes bei verschiedenen Erkrankungen 
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beschrieben; bei Lebercirrhose werden z. B. 27,5% des Stickstoffes, 
bei Typhus sogar 37% in Form des Kolloids vorgefunden. 

Wir kennen also immerhin eine Reihe von Zustanden, bei welchen 
auch ohne das Bestehen einer Acidosis — Carcinose, Graviditat vor 
allem — der Reststickstoff bedeutend vermehrt sein kann. Da bislang 
bei diesen Erkrankungen wohl charakterisierte Stoffwechselanomalien 
im Sinne einer Unfahigkeit zum Abbau bestimmter Gruppen (in Analogie 
zu der schon zitierten Cystinurie oder auch zur Alkaptonurie) nicht be- 
kannt geworden sind, wird man wohl annehmen miissen, daB es sich um 
eine generelle Hemmung des fermentativen Abbaues handelt. Wir 
werden sofort auf diese Frage naher eingehen. Es wird sich aber emp- 
fehlen, zuerst das Verhalten der Schwefelausscheidung zu erortem. 

Dabei interessiert uns ausschlieBlich die mehrfach gefundene Ver- 
mehrung des Neutralschwefels, da wir die gelegentliche Zunahme der 
Atherschwefelsiiuren mit der Obstipation in Zusammenhang zu bringen 
alien AnlaB haben. 

Als neutralen Schwefel bezeichnet man bekanntlich denjenigen Anteil 
des Hamschwefels, der nicht in Gestalt von Schwefelsaure erecheint. 
Seine Bestimmung ist nur auf indirektem Wege, aus der Differenz des 
Sulfat- und Gesamtschwefels mdglich. 

Der Neutralschwefel ist naturgemaBerweise in den verschieden- 
artigsten Verbindungen enthalten. Erstens kommen in Betracht 
unterschwefligsaure und Rhodansalze, sodann Cystin oder Cystein, 
Taurinabkommlinge, die komplizierten Substanzen wie Oxyprotein- 
saure, Uroprotsaure, endlich die im Menschenham noch nicht mit 
Sicherheit nachgewiesenen Salze des Diathylmethylsulfoniumhydroxyds 
(C 2 H 5 ) 2 S(CH 3 )OH (Neuberg und GroBer) und etwa fluchtige Alkyl- 
sulfide, wie sie nach dem Genusse von Spargel beobachtet werden. 
Welche Verbindungen es im normalen Hame sind, die den neutralen 
Schwefel enthalten, wissen wir nicht. Cystin und Cystein kommen bei 
Gesunden nicht vor. Die Oxyproteinsauren und ihre Verwandten ent¬ 
halten Schwefel, doch ist die Natur dieser Stoffe noch unaufgeklart, wie- 
wohl nach den Angaben von Bodzynski und seinen Mitarbeitem ziem- 
lich gut charakterisierte Bariumsalze erhalten werden k5nnen. 

Wenden wir uns nun unseren Verauchen zu. Vor allem ist zu bemerken, 
daB ich niemals bleischwarzenden Schwefel (durch Kochen des Hames 
mit alkalischer Blcilosung) nachweisen konnte, wiewohl diese Probe 
an jedem Tage ebenso regelmaBig wie die Untersuchung auf EiweiB 
oder auf Zucker vorgcnommen wurde. Demnach fallt die Annahme, daB 
es sich um eine Vermehrung von sulfhydrylhaltigen Abbauprodukten 
des EiweiBcs gehandelt habe, und daB dem Organismus die Fahigkeit 
abgchensolle, denSulfhydrylschwefel zu Schwefelsaure zu oxydieren.weg. 

Eine Durchsieht der Versuchstabellen zeigt, wie dies besonders auf 
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den synoptischen Tabellen des Anhangs zu erkennen ist, daB mit ge- 
ringen Ausnahmen die Tage mit erhbhter Neutralschwefelausscheidung 
auch diejenigen mit erhohter Ausscheidung von Reststickstoff sind. DaB 
auch ein gewisser Parallelismus, der zuweilen sehr ausgepragt ist, zwi- 
schen der Ausscheidung des organisch gebundenen Phosphors und des 
Neutralschwefels besteht, wurde schon bei Besprechung des Falles IV 
bemerkt. 

Wir werden angesichts dieser zeitlichen Beziehungen zwischen der 
Vermehrung des Reststickstoffes und des Neutralschwefels fiiglich auch 
an einen genetischen Zusammenhang zwischen beiden Erscheinungen 
denken diirfen. Und das um so mehr, als, wie wir gleich sehen werden, 
auch bei anderen Storungen des Stoffwechsels dieser Zusammenhang 
nachweisbar ist. 

Ich mochte noch auf einen Umstand hinweisen, der m. E. imstande 
ist, das zeitweilige Nichteinhalten der eben besprochenen Beziehung zu 
erklaren. Wir hatten namlich bei der Erorterung der Versuchsproto- 
kolle mehrfach Gelegenheit zu bemerken, daB die Schwefelausscheidung 
im allgemeinen keinen so starken Schwankungen unterworfen ist, wie 
die des Stickstoffes. Da nun kdnnte es leicht der Fall sein, daB ein Aus- 
einandergehen der zusammengehorenden Erscheinung eintritt, indem 
die verschiedene Intensitat und die UnregelmaBigkeiten eine Verschie- 
bung herbeifiihren kdnnten. Insbesondere dann wird diese Vorstellung 
plausibel, wenn wir uns die gelegentlich von uns, ausfiihrlich aber schon 
von Kauffmann beobachtete Unfahigkeit des paralytischen Organis- 
mus zur Anpassung an Veranderungen der Zufuhr vor Augen halten 1 ). 

Diese Auffassung erscheint auch gestiitzt durch die Erfahrungen 
von Falta und von Haematainen und Waino-Helme iiber den 
Gang der Stickstoff- und Schwefelausscheidung bei EiweiBzufuhr. Es 
erscheint der Schwefel friiher im Hame als der Stickstoff. Es besteht 
also ein ganz ahnliches zeitliches Auseinanderweichen. 

Jedenfalls gilt es fur die iiberwiegende Mehrzahl der Beobachtungen, 
daB Vermehrung des Reststickstoffes und des Neutralschwefels zusam- 
mentreffen. Damit soli und kann aber durchaus nicht etwa behauptet 
werden, daB der Reststickstoff durchwegs in Gestalt schwefelhaltiger 
Substanzen auftreten miisse. Wir haben ubrigens schon gehort, daB eine 
kleine Menge dieses Stickstoffes in der Basenfraktion als Methylguanidin 
erscheint 2 ). 

Ich gehe hier auf die Frage nach der Bedeutung des sog. leicht 

*) Neue, in dieser Absicht angestellte Versuche bestatigen in diesem Punkte 
die Angaben Kauffmanns durchaus. 

2 ) Nach den Erfahrungen von Dr. Sereisky (IV. Mitteilung) ist bei normalen 
Hippursauremengen der Stickstoffgehalt des Essigathcrextraktes aus paralytischen 
Hamen zuweilen abnorm hoch. 
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oxydierbaren und schwer oxydierbaren Schwefels nicht ein. Es sollen 
dariiber gesonderte Untersuchungen angestellt werden. 

Fragen wir uns nun, bei welchen Zustanden bisher eine relative und 
absolute Vermehrung des Neutralschwefels bekannt geworden ist. 

Eine solche hat Lupine bei Lebererkrankungen gefunden, die mit 
Ikterus einhergehen. Lupine (and, daB der Neutralschwefel, den er 
mit dem Taurin in Zusammenhang bringt, bei langerer Dauer des Ikterus 
abnehme (43%, spater 20%); auch F. Muller sah ahnliches. 

Bei der Eklampsie hat Zweifel eine betrachtliche Vermehrung des 
Neutralschwefels gefunden. 

Bei Sauerstoffmangel steigt der Neutralschwefel wie auch die Ge- 
samtschwefelausscheidung an. Auch die gleichartige Wirkung des 
Cocains ist so gedeutet worden, wiewohl dies als zweifelhaft bezeichnet 
werden muB; hingegen diirfte diese Auffassung fur die Vermehrung bei 
Chloralhydrat- und Chloroformnarkose (Literatur s. bei O. Loewi, 
Handbuch der Pathol, d. Stoffw. 2, 520) zu Recht bestehen. Auch die 
Pyrogallolvergiftung, bei der Bonnani eine Zunahme des Neutral¬ 
schwefels beobachtete, erzeugt durch die Blutschadigung Sauerstoff¬ 
mangel. Uber die Verhaltnisse bei der Phosphorvergiftung lassen die 
vorliegenden Angaben kein abschlieBendes Urteil zu. 

Im Harne der Graviden wurde nicht regelmaBig eine Zunahme des 
Neutralschwefels bcobachtet, und die gefundene war nur geringgradig. 
Hingegen haben neuere Untersuchungen dargetan, daB der Neutral¬ 
schwefel eine Zunahme erfahrt bei Carcinom und bei Tuberkulose. Die 
letztere hat M. Weisz genauer erforscht, das erstere Salomon und 
Saxl, Przibram u. a. Wenn auch nicht mit solcher Konstanz, daB die 
Erscheinung ausschlaggebende, differentialdiagnostische Bedeutung zu 
erlangen befahigt ist, tritt doch die Vermehrung des Neutralschwefels 
(und zwar des leicht oxydierbaren Anteiles, vgl. Salomon und Saxl) 
bei Carcinom in der iiberwiegenden Melirheit der Falle scharf hervor. 

Um nun ein Urteil uber Wesen und Bedeutung dieser Erscheinung 
an sich und im Zusammenhang mit der Zunahme des Reststickstoffes 
zu gewinnen, mtissen wir die Frage des neutralen Schwefels im Hame 
etwas eingehender priifen. 

Da ist denn vor allem zu bemerken, daB unsere Kenntnis iiber die 
Physiologic der fragliehen Stoffe noch recht liickenhaft ist. Nicht nur, 
daB wir die chcmische Natur der Substanzen nicht kennen, wissen wir 
auch von den Bedingungen ihres Auftretens, ihrer Herkunft und Ab- 
hiingigkeit von anderen Stoffwechselprozessen und von der Ernahrung 
noch recht wenig. 

Uber die Abstammung des Neutralschwefels scheinen die Unter¬ 
suchungen von M. Weisz eine gewisse Aufklarung gebracht zu haben, 
indem dieser Autor dartun konnte, daB die den Neutralschwefel ent- 
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haltenden Substanzen offenbar zwei Quellen entspringen: einmal dem 
EiweiB der Nahrung und zweitens dem des Kbrperbestandes. Wir 
hatten also einen endogenen und einen exogenen Anted des Neutral- 
schwefels zu unterscheiden. Der endogene Anted ist der auch bei Hunger 
im Harne erscheinende. 

Ich mochte im AnschluB an Folin, dessen prinzipiell bedeutsame 
Anschauungen noch auseinanderzusetzen sein werden, glauben, daB 
sich eine derartige Zweiteilung der Ausfuhr in exogene und endogene 
liberhaupt auf alien Teilgebieten des Stoffwechsels durchfiihren lassen 
und fur die Physiologie und Pathologie groBe Bedeutung gewinnen 
wird. 

Den Neutralschwefel halt jedoch Folin fur fast ausschlieBlich endo- 
gener Herkunft. 

Die erwahnte Unterscheidung von Weisz datiert aber erst aus 
jungster Zeit und ist in den friiheren Untersuchungen, die sich mit dem 
Neutralschwefel des Harnes befassen, nicht in Anwendung gekommen. 
Daher ist es derzpit nicht moglich, fur den exogenen und endogenen 
Neutralschwefel gesonderte GesetzmaBigkeiten aufzustellen und das 
Verhalten der beiden Anteile unter den verschiedenen pathologischen 
Zustanden zu kennzeichnen. 

Die absolute Hohe des Neutralschwefels hangt ab von der Art der 
Nahrung. Der prozentuale Wert steigt an im Hunger und bei toxischem 
EiweiBzerfall nach Einverleibung von Protoplasmagiften. 

Ein Punkt, der besonders im Hinblick auf die von Kauffmann 
vertretene, weiter noch zu besprechende Hypothese der Oxydations- 
storung genauerer Untersuchung bedarf, ist die Beziehung von Neutral¬ 
schwefel zur Schwefelsaure des Harnes. Es ist vielfach die Meinung 
vertreten worden, daB wir in den schwefelhaltigen Substanzen der 
Neutralschwefelfraktion Vorstufen des zu Schwefelsaure oxydierten 
Schwefels zu sehen hatten. Dementsprechend hat man auch aus der 
Vermehrung des Neutralschwefels auf eine Behinderung der Oxydation 
geschlossen, wie das eben Kauffmann auch tat. 

Allerdings steigt, wie wir sahen, bei Storungen der Oxydation der 
Neutralschwefel — vor allem prozentual — an. Daraus kann man aber 
noch nicht ohne weiteres folgem, daB es sich um die Ausscheidung von 
normalerweise zu Schwefelsaure oxydierten Verbindungen handelt. Denn 
erstens finden wir ein Ansteigen des Neutralschwefels auch unter anderen 
Umstanden: bei niedrigem EiweiBumsatz und bei Zerfall von Korper- 
eiweiB, wie bei dem Carcinom (auch bei Sarkomen wurde ahnliches beob- 
achtet) und bei der Tuberkulose. Zweitens aber ware auch ohne diese 
auf eine andere Deutung hinweisenden Befunde der obige SchluB nicht 
als zwingend anzuerkennen, weil mit der Behinderung der oxydativen 
Prozesse durch ungenugende Sauerstoffzufuhr, Phosphorvergiftung usw. 
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eine Reihe anderer Vorgange einhergehen konnen, deren Zusammenhang 
mit der Oxydationsstorung ein recht mittelbarer sein kann. 

Iramerhin wird man es als wahrscheinlich ansehen miissen, daB unter 
Umstanden auch Vorstufen des hoch oxydierten Schwefels (der Schwefel- 
saure) im Hame erscheinen konnen. Vor allem erscheint mir dies als 
annehmbar fur den exogenen Anteil. 

Um eine solche Entstehungsweise aber im einzelnen Falle annehmen 
zu konnen, ist es erforderlich, daB auch andere Anzeichen der Oxyda¬ 
tionsstorung, etwa Ammonurie und Ketonurie sich auffinden lassen. 
Wir haben gesehen, daB ein gesetzmaBiges Zusammentreffen von Am- 
moniakvermehrung und gesteigerter Ausscheidung von Neutralschwefel 
bei den untersuchten Fallen nicht erweisbar war. Femer fielen auch die 
empfindlichsten Reaktionen auf Aceton, um so mehr auf Acetessigsaure 
negativ aus. (l)ber die flUchtigen Fettsauren vgl. die II. Mltteilung.) 

Es ist daher als wahrscheinlich zu bezeichnen, daB die Vermehrung 
des Neutralschwefels nicht in einer allgemeinen Oxydationsstorung be- 
grundet ist. (Die Hypothese Kauffmanns soil in dem folgenden Ab- 
schnitte noch auf ihre Berechtigung genauer untersucht werden.) 

Vorderhand wollen wir die bisherigen Erorterungen dahin zusammen- 
fassen, daB wir bei unseren Versuchspersonen es mit einer hochstwahr- 
scheinlich zusammengehorigen Vermehrung des Reststickstoffes und des 
Neutralschwefels zu tun haben, ganz ahnlich wie man das auch beim 
Carcinom und bei der Tuberkulose schon beobachtet hat. 

Mit Riicksicht auf den bei Fall IV besonders hervortretenden Par- 
allelismus zwischen der Ausscheidung des Neutralschwefels und des 
organisch gebundenen Phosphors, ware es vielleicht richtig, die Be- 
sprechung dieser letzteren Erscheinung hier anzuschlieBen. Doch mochte 
ich dieselbe im Zusammenhange mit dem Purinumsatz abhandeln; denn 
einerseits ist die Abhangigkeit von Phosphor- und Nucleinstoffwechsel 
eine sehr enge, andererseits aber die Beziehung zwischen Stickstoff- 
und Phosphorumsatz keineswegs fest und auch noch vielfach ungeklart. 

Wir wenden uns daher zur Besprechung des EiweiBumsatzes. Ich 
bin mir vollig klar dariiber, daB ein Urteil liber denselben derzeit noch 
nicht moglich ist. Es fehlen vor allem Versuche liber den Hungerstoff- 
wechsel. Man ist ja bei Kranken in diesem Falle darauf angewiesen, 
einen freiwillig Abstinierenden zu untersuchen, da man ihnen doch nicht 
— um so mehr als sie des Verstiindnisses ermangeln und also auch ihre 
Einwilligung wertlos ist — die Nahrung einfach entziehen kann. Ich 
hatte bisher noch nicht Gelegenheit, einen geeigneten Fall in den Stoff- 
wechselversuch zu nehmen. 

Meine Ausfiihrungen konnen daher nur von dem EiweiBumsatz 
handeln, der sich bei der gewohnlichen Nahrung ergeben hat. Aller- 
dings sind fur die Beurteilung dieser Teilfragen meine Versuche insofem 
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vielleicht geeignet, als das Stickstoffquantum der Nahrung pro Kilo- 
gramm Korpergewicht in alien Versuchen so ziemlich dasselbe war. 

Wir sehen, wie wir das auch bisher getan haben, einstweilen ab von 
dem Stoffwechsel wahrend der Nucleinperiode, dem ja einige besondere 
Merkmale anhaften. 

Die auffallendste Erscheinung der Stickstoffbilanz ist entschieden 
die UngleichmaBigkei t der Ausscheidung bei einer vollkommen kon- 
stanten Emahrang. Wir haben gesehen, daB dieselbe nicht auf Storungen 
der Resorption und nicht auf Versuchsfehlem beruhen kann, sondem 
in Stoffwechsel vorgangen ihren Grand haben muB. 

Ich glaube nicht, daB wir derzeit imstande sind, fur diese Erscheinung 
eine bestimmte Ursache anzugeben oder auch nur wahrscheinlich zu 
zu machen. Im folgenden Abschnitte wird zu zeigen sein, daB sich zwar 
allerlei Hypothesen an derlei Beobachtungen ankniipfen lassen, daB 
aber denselben nur der Wert von Arbeitshypothesen zukommen kann, 
und sie fiir eine Erklarung der Stoffwechselstdrangen noch nichts be- 
deuten kbnnen und diirfen, wenn wir nicht Gefahr laufen wollen, uns 
den Weg weiterer Forschung durch Vorstellungen und Meinungen zu 
verlegen. 

Die UnregelmaBigkeit der Stickstoffausscheidung macht auch meines 
Erachtens die Bilanzberechnung illusorisch. Denn da die Schwankungen 
keiner GesetzmaBigkeit — soweit sich das beurteilen laBt — gehorchen, 
so kann bei der GroBe derselben je nach den Zufalligkeiten von Beginn 
und Ende des Versuches die Bilanz bei ein und demselben Kranken in der 
gleichen Periode verschieden ausfallen. Abweichungen vom Mittel um 
mehr als 3 g Stickstoff nach beiden Seiten fallen natiirlich schon merk- 
lich ins Gewicht. Dieser t)be Island wird sich vielleicht durch die Fort- 
setzung der Versuche iiber sehr lange Zeit zum Teil eliminieren lassen. 
Vielleicht wird auch die von Rietz und Mitchell vorgeschlagene 
statistische Verarbeitung der Resultate der Stoffwechselversuche zu 
brauchbaren Ergebnissen fiihren. 

So kftnnen wir, wie ich glaube, vorderhand nur behaupten, daB 
auf dem Gebiet des EiweiBumsatzes offenbar tiefgreifende Storungen 
vorliegen, die in der UngleichmaBigkeit der Ausscheidung, in der Er- 
hohung des Reststickstoffes und des Neutralschwefels ihren Aus- 
druck finden. 

Vielleicht darf man den Gedanken erwagen, daB gewisse der gefunde- 
nen Veranderangen von den Schwankungen der Stickstoffausscheidung 
abhangen kbnnten. Denn wenn sich im Organismus zeitweise groBere 
Mengen Stickstoff anhaufen oder plotzlich entzogen werden, so konnten 
abwechselnd Zustande relativen Stickstoffiiberschusses und von Stick- 
stoffarmut bestehen. Inwieweit eine solche Annahme begrundet sein mag, 
durfte sich aber erst an Hand eines groBeren Materials entscheiden lassen. 
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Es ware nun interessant zu erfahren, ob zwischen den besprochenen 
Schwankungen der Stickstoffausscheidung und der Vermehrung der 
nicht bestimmbaren stickstoffhaltigen und schwefelhaltigenVerbindungen 
ein Zusammenhang nachweisbar ist. Wenn zwar mich ein solcher von 
vomeherein nicht unwahrscheinlich zu sein diinkt und auch vielleicht 
aus den mitgeteilten Tabellen hie und da herausgelesen werden konnte 
m8chte ich doch mich eines Urteils iiber diese Frage enthalten. Je we- 
niger bestimmte Schliisse wir aus unseren Versuchen ziehen, desto mehr 
Wege zu weiterer Arbeit bleiben uns offen. 

Mit grSBerer Sicherheit kOnnen wir iiber das Verhalten des Quotien- 
ten Stickstoff zu Schwefel urteilen. Derselbe hangt wesentlich von der 
Nahrungszusammensetznng ab. Bei gewohnlicher gemischter Nahrung 
betragt sein Wert etwa 14, wahrend er sich fur die in den Versuchen ge- 
wahlte Kost zwischen 12 und 13 bewegen dtirfte. Im Hunger betragt 
der Wert dieser Quotienten auch etwa 14. 

Dieser Quotient belehrt uns, wie ohne weiteres ersichthch, in einem 
gewissen Sinne iiber die Art der zersetzten EiweiBkorper. Denn sein 
Wert steigt an, wenn weniger Schwefel ausgeschieden wird und sinkt mit 
der gesteigerten Ausfuhr. Eine erhdhte Zersetzung schwefelreicher 
EiweiBsubstanzen wird daher den Quotienten herabsetzen, eine relativ 
groBere Zersetzung schwefelarmer Stoffe seinen Wert erhohen. Eine 
Erhohung kann natiirhch auch dadurch zustande kommen, daB eine 
besonders starke Retention von Schwefel stattfindet, wobei es sich nicht 
immer um EiweiBaufbau handeln muB; dies koramt aber hier nicht 
in Frage. 

Bei gleichbleibender Zufuhr kann ein Herabsinken des Quotienten 
unter den der Nahrung entsprechenden Wert offenbar nur durch eine 
Zersetzung der relativ schwefelreichen EiweiBkdrper des Organismus 
geschehen, eine Zersetzung, die anders ablauft bzw. andere Substanzen 
angreift als die normale; denn bei der letzteren, die im Hunger rein 
zutage tritt, erreicht der Quotient Stickstoff zu Schwefel Werte von 
14,7-15,1. 

Es scheint mir reeht miiBig, daruber Vermutungen anstellen zu wol- 
len, welche EiweiBkorper hierbei in Frage kommen konnten. 

Vielleicht aber erlaubt dieser aus dem Verhalten des Quotienten 
Stickstoff zu Schwefel gewonnene Hinweis einen SchluB .zu ziehen auf 
die Vorgange des EiweiBumsatzes uberhaupt. Doch wurden sich der* 
artige Gedankengange auf rein hypothetischen Grundlagen bewegen. 
Sie seien daher in diesem Abschnitte, der sich nur mit Tatsachlichem 
und der moglichst vielseitigen Klarstellung der Versuchsresultate be- 
fassen soli, nicht besprochen. Wir werden in den folgenden Ausfiihrungen 
diesen Punkt noch einmal beriihren. 

Der endogene Nucleinstoffwechsel bietet nach unseren Versuchs- 
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protokollen zweierlei Besonderheiten. Erstens ist die Ausscheidung 
sehr schwankend. Dies mag zum Teil, wie wir schon ausgefiihrt haben, 
mit den Schwankungen der Harnmenge zusammenhangen, wenn ich 
auch nicht glauben kann, daO dadurch alle Bewegungen der Purinkurve 
erklart sind. 

Die endogene Purinausscheidung ist in drei Fallen ziemlich niedrig 
gefunden worden. Ich glaube, daraus keinerlei Folgerungen ableiten 
zu konnen, da wir nicht wissen, ob nicht die Bettruhe — zumindest auf 
den paralytisch erkrankten Organismus — in diesem Sinne einzuwirken 
vermag. 

Hingegen miissen wir uns ausfiihrlicher mit der zweiten Besonderheit 
des Nucleinstoffwechsels befassen, namlich mit der in alien Versuchen 
hervortretenden relativen Vermehrung der Purinbasen 1 ). Um die Be- 
deutung dieser Erscheinung darzulegen, miissen einige Worte iiber den 
normalen Ablauf des Nucleinstoffwechsels vorausgestellt werden. 

Die Muttersubstanzen der endogenen wie der exogenen Purinaus¬ 
scheidung im Hame sind die in den Zellkernen enthaltenen Nucleo- 
proteide. Die Purinstoffe der Faeces, deren Menge ja sehr gering ist, 
diirften nach der allgemein herrschenden t)berzeugung den Zellkernen 
der abgeschilferten Darmepithelien, bei gestorter Verdauung und Re¬ 
sorption natiirlich auch denen der Nahrungsmittel entstammen. (Bei 
dieser Gelegenheit mochte ich einschalten, daB die vielfach verbreitete 
Meinung, eine vegetabilische Diat sei auch eine purinfreie, irrig ist, 
wo von man sich leicht an der Hand der Tabellen iiber den Puringehalt 
der Nahrstoffe bei Brugsch und Schittenhelm iiberzeugen 
kann.) 

Die Nucleoproteide nun kann man sich nach dem Ausfalle der 
hydrolytischen Aufspaltung nach folgendem Schema (Lilienfeld) 
zusammengesetzt denken 

Nucleoproteid 

/ \ 

EiweiB Nuclein 

/' \ 

EiweiB Nucleinsaure 

In der Nucleinsaure sind die Purinstoffe enthalten. Den verschiedenen 
Organen entsprechen verschiedene Nucleinsiiuren. Wir kennen recht 
einfach zusammengesetzte, aber auch sehr kompliziert aufgebaute 
Stoffe dieser Klasse. Auf die Verschiedenheiten der Struktur konnen 
wir hier nicht naher eingehen. Genaue Angaben findet man darviber 
bei der schon mehrfach zitierten Monographic von Brugsch und 
Schittenhelm, in dem einschlagigen Kapitel des Handbuches der 

1 ) Dieselbe ist seither von Dr. Sacristan weiter untersucht und mit groBcr 
RegelmaBigkeit angetroffen worden. 

Z. f. d. g. Near. u. Pgych. O. XVin. 10 
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Biochemie von Schittenhelm und Brahm bearbeitet, bei Burian 
(Ergebn. d. Physiol. 3 (I), 72. 1904) u. a. a. 0. 

Hier interessiert uns nur der Gehalt der Nucleinsauren an Purin- 
stoffen und die Art ihrer Umwandlung im Organismus. 

In den Nucleinsauren sind die Purine als Aminopurine enthalten 
und mit Phosphorsaure, Kohlenhydraten und Pyrimidinbasen verkettet. 

Die erste Phase des Purinstoffwechsels besteht darin, daB das Molekiil 
der Nucleinsaure aufgespalten wild. Das Ferment, welches dies be- 
werkstelligt, wird als Nuclease bezeichnet. (Diese Spaltung vollzieht 
sich bei den Nucleinsauren der Nahrung nach der Resorption, nachdem 
die proteolytischen Enzyme des Verdauungsrohres die Nucleoproteide 
zerlegt und die Nucleinsaure in Freiheit gesetzt haben.) 

Die durch die Nuclease aus dem Komplex der Nucleinsaure losge- 
losten Purinbasen sind samtlich Aminopurine. In einer zweiten Etappe 
(Schittenhelm) wird die Aminogruppe durch ein Purindesamidase 
genanntes Ferment unter Wasseraufnahme abgesprengt. Es entstehen 
die entsprechenden desaminierten 1 ) Purinbasen und Ammoniak. 

Im weiteren Verlauf des Umsatzes werden die Purinbasen oxydiert, 
und zwar das Hypoxanthin zu Xanthin, das Xanthin weiter zu Ham- 
stiure. Daher ist das entsprechende Ferment als Xanthinoxydase be¬ 
zeichnet worden. Normalerweise erscheint infolge der Wirksamkeit 
dieses Fermentes der groBte Anteil der Purine als Hamsaure im Harne. 

Dennoch aber ist die Harnsaure nicht unangreifbar, sondern unter- 
liegt der Eimvirkung der sogenannten Urikase, des uricolytischen Fer¬ 
mentes. Dieses venvandelt die Harnsaure in Allantoin. Seiner Wirkungs- 
weise nach ist das uricolytische Ferment als eine Oxydase zu bezeichnen. 

Es wiirde daher eine vollstandige Analyse des Nucleinstoffwechsels 
folgende Dinge zu beriicksichtigen haben: eine eventuelle Ausscheidung 
von Aminopurinen, die Ausscheidung von Hamsaure und den gemeinhin 
sogenannten Purinbasen, endlich die Ausscheidung des Allantoins. 

Die technischen Schwierigkeiten, die der Ermittlung von Amino¬ 
purinen im Harne und der Bestimmung des Allantoins entgegenstehen, 
bringen es mit sich, daB gewohnlich nur die Ausscheidung der Ham¬ 
saure und der Purinbasen untersucht werden kann. 

Ich werde selbstverstandlich bei meinen weiteren Versuchen auch 
der Frage nach der Anwesenheit von Aminopurinen und den Mengen- 
verhaltnissen des Allantoins meine Aufmerksamkeit zuwenden. 

Fiir die Beurteilung des exogenen Purinstoffwechsels kommt noch 
die Ermittlung der Purinstoffe der Faeces in Betracht. 

Wenn nun bei unseren Versuchspersonen die Purinbasen der Ham¬ 
saure gegeniiber relativ vermehrt gefunden werden, so beweist dies, daB 

*) Vgl. iiber die Sehreibiveise Neubauer. 
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die dritte Etappe des Nucleinstoffwechsels, die der Xanthinoxydase, 
eine Stdrung erfahren haben muB. 

Die Wirkung der Xanthinoxydase ist an die Gegenwart von Sauer- 
stoff gebunden, wahrend die Desaminase ihre Tatigkeit auch ohne 
Sauerstoffzufuhr zu entfalten vermag. Dies haben Versuche von Schit- 
tenhelm, die von Burian bestatigt wurden, gezeigt. 

Man konnte also versucht sein, die relative Vermehrung der Purin- 
basen mit einer Storung der Oxydation in Verbindung zu bringen. 

Abgesehen davon, daB dieser SchluB etwas voreilig ware, weil wir 
iiber die mbgliche Anwesenheit von Aminopurinen im Hame der Para- 
lytiker noch nicht orientiert sind, scheinen mir einer solchen Auffassung 
auch sonst noch einige Bedenken im Wege zu stehen. 

Erstens laBt sich aus den Versuchsprotokollen zwischen dem einzigen 
in demselben auffindbaren Anzeichen einer Oxydationsstorung der 
Ammoniakvermehrung und der Vermehrung der Purinbasen kein Zu- 
sammenhang auffinden. 

Zweitens sehen wir ahnliche — wenn auch.letzten Endes offenbar 
anders bedingte — Verhaltnisse bei der Gicht, die gewiB von keiner 
allgemeinen Oxydationsstorung begleitet ist. 

Vielleicht noch auffallender ist die gleiche Storung auf dem Gebiete 
des exogenen Purinumsatzes, der auch dadurch von der Norm abweicht, 
daB eine groBere Menge des verabreichten Nucleinsaurestickstoffes als 
Purinstickstoff im Hame erscheint, und daB die Ausscheidung ver- 
spatet einsetzt. Normalerweise tritt eine relativ viel groBere Ver¬ 
mehrung der Hamsaure, eine nur geringe der Purinbasen auf. Es muB 
fiir den exogenen Nucleinstoffwechsel die Frage dahingestellt bleiben, 
weil diese Versuche zu wenig zahlreich sind, wahrend der endogene an 
vielen Tagen untersucht werden konnte. Uber die intimere Natur der 
hier vorliegenden Veranderungen des Stoffwechsels werden erst weitere 
Versuche, insbesondere solche mit Verabfolgung reiner Purinbasen, 
Hamsaure usw. AufschluB bringen. 

Einstweilen laBt sich wohl vermuten, daB diese Storung des exogenen 
Nucleinumsatzes neben der schon fiir den endogenen wahrscheinlichen 
Behinderung in der Tatigkeit der Xanthinoxydase eine Unfahigkeit des 
Organismus ausdriickt, die Purinkorper oxydativ abzubauen. 

Der Phosphorstoffwechsel ist in unseren Versuchen nur unvoll- 
standig untersucht, da die Phosphorbestimmungen in den Faeces 
fehlen. Daher ist es nicht mbglich, iiber die Phosphorbilanz, wenn schon 
eine solche auf der Grundlage einer nur angenaherten Berechnung des 
Nahrungsphosphors zulassig sein sollte, irgendwelche Aufschlusse zu 
bekommen. 

Dagegen verdient die nicht selten beobachtete relative und absolute 
Vermehrung des organisch gebundenen Phosphors unsere Aufmerksam- 
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keit. Es ist nun zwar richtig, wie Goldschmidt in einer Besprechung 
der Loeweschen Arbeiten ausfiihrt, daB wir Normalwerte fur den orga- 
nischen Phosphor nicht besitzen, da sich die Untersuchungen Kondos 
auf den Hund beziehen. Immerhin laBt sich aber sagen, daB dieser 
Phosphoranteil gewiB normalerweise recht gering sein muB. Denn nur 
so ist es verstandlich, wie ein Chemiker von der Erfahrung F. G. Be¬ 
nedicts die Existenz des organisch gebundenen Phosphors fiir den Men- 
schen iiberhaupt bestreiten konnte. Hingegen haben Lupine, Egre- 
mont und Aubert schon vor Jahren sich mit dieser Frage beschaftigt 
und die Ausscheidungsverhaltnisse bei der Epilepsie studiert. Ihre 
Werte stimmen mit denen Loewes gut iiherein. Ich glaube, daB man 
Werte von tiber 10 und 12% ganz sicher als pathologisch ansprechen 
kann; es sind aber auch — so bei Fall IV — noch viel hohere Werte zur 
Beobachtung gekommen. 

Zu den Phosphorbestimmungen ist noch zu sagen, daB der organisch 
gebundene Phosphor nur aus der Differenz zwischen urantitrierbarem 
und Gesamtphosphor zu berechnen ist. Wenn nun die Anwesenheit 
irgendwelcher Stoffe die vollstandige Ausfallung mit Uran verhindem 
wiirde, so ware dadurch auch eine Vermehrung der organischen Phos- 
phorfraktion bedingt. Dagegen spricht aber der Parallelismus mit dem 
Neu tralsch wef el. 

Meines Erachtens kann es nicht bezweifelt werden — und hierin 
stimme ich mit Loewe ganz iiberein —, daB bei der progressiven Para¬ 
lyse gelegentlich eine betrachtliche relative und absolute Vermehrung 
des organisch gebundenen Phosphors vorkommt. 

Die Pathologie des organisch gebundenen Phosphors ist noch recht 
jung, und ich bin nicht in der Lage, Tatsachen aus anderen Gebieten 
vergleichend heranzuziehen. Selbstverstandlich vermogen wir unter sol- 
chen Umstanden fiir den Phosphor noch weniger wie fiir den Schwefel 
uns ein Urteil dariiber zu bilden, ob der organisch gebundene Anted eine 
Vorstufe der Phosphorsaure darstellt. Wir wissen ja auch nicht, wie der 
Phosphor in diesem Anteile enthalten ist. Aus Loewes Untersuchungen 
geht zwar mit Wahrscheinlichkeit hervor, daB — zum Teil wenigstens — 
kolloide Stoffe daran beteiligt sind; doch wissen wir tiber deren Natur 
nichts. 

Ich mochte jedoch darauf aufmerksam machen, daB es offenbar 
verfruht ist, den organisch gebundenen Phosphor als nicht oder weniger 
oxydierten anzusprechen, wie das z. B. Kauffmann tut. In den 
Nucleinsauren, in den Phosphatiden ist der Phosphor auch organisch 
gebunden; dennoch ist er in beiden Klassen von Substanzen sehr wohl 
oxydiert. Denn in den Nucleinen ist er als Meta-Phosphorsaure (viel- 
leicht als Tetraphosphorsaure nach Burian), in den Phosphatiden mit 
Glycerin verestert als Glycerinorthophosphorsaure enthalten. 
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Der organisch gebundene Phosphor des Hames kann den verschieden- 
sten Quellen entstammen. Loewe halt die Herkunft aus Phosphatiden 
nicht fur ausgeschlossen. Doch kdnnte man auch, wie ich an anderer 
Stelle schon ausgefiihrt habe, an komplexere Abkommlinge des Nucleins 
denken. Solche sind durch vorsichtige hydrolytische Aufspaltung dar- 
gestellt worden. So haben Levene und Mandel aus der Milznuclein- 
saure eine Thymoglykophosphorsaure und Levene und Jacobs eine 
d-Ribosephosphorsaure aus der Inosinsaure erhalten. 

Wir diirfen angesichts des Parallelismus zur Neutralschwefelaus- 
scheidung wohl fur berechtigt erachten, die Vermehrung des organisch 
gebundenen Phosphors ahnlichen Ursachen zuzuschreiben wie die des 
Neutralschwefels. 

Von den untersuchten Substanzen sind noch von Interesse das 
Kreatin und Kreatinin. Wir miissen uns mit dem Verhalten dieser Stoffe 
eingehend befassen und werden mit Vorteil auch die Vermehrung des 
Methylguanidins zugleich abhandeln. 

Was zunachst das Verhaltnis zwischen Kreatin und Kreatinin an- 
betrifft, so ist die zweite Substanz bekanntlich das Anhydrid der ersteren 
und geht wahrscheinlich aus derselben im Stoffwechsel hervor. Diese 
Umwandlung ist offenbar, wie aus den Mengenverhaltnissen erhellt, bei 
unseren Versuchspersonen ungestort abgelaufen. Im folgenden soil der 
Ausdruck „Kreatinin“ die Gesamtausscheidung von Kreatin und 
Kreatinin bedeuten, da ja auch das Kreatin in Form seines Anhydrids 
bestimmt wird 1 ). 

Wie bei den Purinsubstanzen des Harnes miissen wir auch beim 
Kreatinin einen endogenen und einen exogenen Anted unterscheiden. 
Da die Versuchspersonen mit kreatinin- und kreatinfreier Kost er- 
nahrt wurden, haben wir es in den vorliegenden Vereuchen ausschliefilich 
mit dem endogenen Kreatinin zu tun. 

Es ist also die endogene Kreatininausscheidung bei den Paralytikem 
erheblich vermindert. Eine derartig hochgradige Verminderung ist mir 
von anderen Krankheiten nicht bekannt. 

Bevor wir die bisher bekannten Angaben iiber Veranderungen der 
Kreatininausscheidung auffiihren, miissen wir der Physiologic dieser 
Substanz einige Worte widmen. 

Eigentlich wissen wir, trotz der ziemlich groOen Literatur, iiber diesen 
Punkt noch ziemlich wenig. Ich will versuchen, die mir bekannten Tat- 
sachen der Kreatininphysiologie kurz zusammenzustellen. 

Zunachst scheint es sicher zu sein, dafi das Kreatinin aus dem EiweiB 
entsteht. Allerdings konnte der Weg, auf dem dies geschieht, noch nicht 
mit Sicherheit ermittelt werden. 

1 ) Es gibt allerdings eine Richtung, die einen genetischen Zusammenhang 
zwischen Kreatin und Kreatinin in Abrede stellt. 
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Da Jaffe festgestellt hat, daB das Glykozyamin, die Guanidino- 
essigsaure, im Organismus des Kaninchens zu Kreatin umgewandelt 
wird (durch Methylierung), lag es nahe, an das unter den EiweiBspalt- 
lingen von Kossel anfgefundene Arginin, die d-Guanidino-a-Amino- 
valeriansaure als Quelle des Kreatins zu denken. Versuche aber, die 
Jaff6 mit Verfiitterung und Injektion dieser Substanz ausgefiihrt hat, 
fielen negativ aus. Damit ist aber noch nicht die Mbglichkeit eines der- 
artigen Zusammenhanges widerlegt. Das eingefiihrte Arginin namlich 
wird, wie Kossel und Dakin dargetan haben, von einem Fermente, 
der Arginase, in Hamstoff und Omithin (<x-<5-Diaminovaleriansaure) 
aufgespalten. Die Arginase findet sich in groBerer Menge in der Leber, 
aber auch sonst in den meisten Organen, mit Ausnahme der Muskeln. 
Da ist es denn sehr bemerkenswert, daB der Muskel stets Kreatin ent- 
halt, und solches im isolierten Muskel nach Arbeit in groBerer Menge 
gefunden wird (v. Liebig, Monari, Weber, Peckelharing und 
van Hoogenhuyze). Ebenso erzeugt die starke Muskeltatigkeit, aber 
nur dann, wenn der Muskel nicht genugend Nahrung von auBen erhalt 
(van Hoogenhuyze und Verploegh), eine Kreatinurie. Wenn also 
der Muskel auf Kosten seines eigenen Bestandes arbeitet — und zwar 
in tonischer Kontraktion, wie Peckelharing fand — kommt es zu 
einer starkeren Kreatinbildung. Da mm dem Muskel die Arginase fehlt , 
ist die Moglichkeit der Entstehung des Kreatins aus dem Arginin, die 
auch unlangst Knoop wieder betont hat, gegeben. 

Als Kutscher das Methylguanidin unter den Extraktivstoffen des 
Muskels und im Ham aufgefunden hatte, muBte man an die Moglichkeit 
denken, daB diese Substanz mit dem Kreatin in Zusammenhang stehe. 
Man konnte sich z. B. vorstellen, daB das Methylguanidin mit Glykokoll 
unter Desaminierung zu Kreatin zusammentreten wiirde. 

Der experimentelle Beweis einer solchen Entstehimg des Kreatins 
konnte nun aber nicht gefiihrt werden (Dor ner). Allerdings kann man 
Methylguanidin infolge seiner Eigenschaften als Krampfgift nur in ge- 
ringen Mengen an die Versuchstiere verfiittem oder ihnen injizieren. 
Andererseits konnten sich im endogenen Stoffwechsel die Dinge auch 
anders gestalten, wie denn iiberhaupt die Resultate von Verfiitterungs- 
versuchen auf die endogenen Umsetzungen nur in beschranktem Um- 
fange schlieBen lassen. Umgekehrt gelang es Achelis nicht, durch Zu- 
lage von Kreatin zu einer kreatihfreien Kost eine deutliche Vermehrung 
des Methylguanidins zu erzielen, so daB es sehr unwahrscheinlich ist, daB 
das letztere aus dem Kreatin entstehen sollte. Achelis glaubt daher, 
daB das Methylguanidin eine Vorstufe des Kreatins im endogenen Stoff¬ 
wechsel darstelle. Wie allerdings das Methylguanidin entstehen soli, 
ist noch unklar. Trotzdem aber muB die Entstehung des Methylguani¬ 
dins aus dem Kreatin fur sehr unwahrscheinlich gelten. Denn nicht nur. 


Digitized by 


Go>, 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen tlber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse, m. 151 


daB auf chemischem Wege nur durch eingreifende Oxydation mit 
Permanganat die Abspaltung moglich ist, haben die verschieden- 
sten Versuche ergeben, daB das Kreatin ein Endprodukt darstellt, 
welches im Organismus nur der Umwandlung zu Kreatinin unter 
Anhydrisierung zuganglich ist und weder bei Verfiitterung noch bei 
Zusatz zu autolysierenden oder iiberlebenden Organen tiefgreifender 
verandert wird. 

Tierversuche, die ich zur Aufklarung dieser Fragen angestellt habe, 
zeitigten bislang kein Resultat. Sie werden aber fortgesetzt. 

Die Entstehung des Kreatins und Methylguanidins ist demnach 
noch sehr unklar. 

Die physiologische Bedeutung der Kreatinurie liegt aber offenbar 
darin, daB sie, wie van Hoogenhuyze und Verploegh zeigten, vom 
EiweiBumsatz abhangig ist, was schon Folin angenommen hatte. Die 
Kreatininausscheidung darf als ein MaB des EiweiBverbrauches durch 
die lebende Zelle angesehen werden. 

Wir wollen unseren weiteren Betrachtungen diesen wohl als sicher- 
gestellt zu betrachtenden Satz der Peckelharingschen Schule zu- 
grunde legen und weiterhin annehmen, daB das Methylguanidin, wie 
Achelis meint, eine Vorstufe des Kreatins daretelle. Wenn wir unter 
diesem Gesichtspunkte unsere Befunde betrachten, so miissen wir vor 
allem sagen, daB die aufgefundenen Mengen von Methylguanidin nicht 
ausreichen konnen, um das Defizit an Kreatinin im Hame zu decken, 
selbst dann nicht, wenn wir beriicksichtigen, daB bei der Darstellung 
des Methylguanidins, insbesondere durch die zweimalige Umfallung, 
betrachtliche Verluste zustandekommen miissen. Wir konnen ja nur 
diejenige Menge Methylguanidin als Aquivalent des Kreatindefizites 
ansehen, welche iiber den normalen Durchschnitt hinaus vorhanden ist. 
Das sind bei Fall IV, dem giinstigsten, 0,1 g im Liter. 1 g Methyl¬ 
guanidin entspricht aber 1,6g Kreatin oder 1,3 gKreatinin. Die bei diesem 
Falle gefundene Menge von Methylguanidin wiirde also 0,13 g Kreatinin 
entsprechen. Bei Fall IV betragt das Mittel der Kreatin-Kreatininaus- 
scheidung 0,29 g, die mittlere Hammenge 2500 ccm. Zu dem vorhande- 
nen Kreatinin wiirden also noch, wenn der t)berschuB von Methyl¬ 
guanidin zu Kreatinin umgewandelt worden ware, 0,32 g hinzukommen; 
es wiirde also die Ausscheidung des Gesamtkreatinins dadurch eine Hohe 
von 0,71 g erreichen. Zum Vergleich diirfen wir nun nicht die in den 
meisten Lehrbiichem enthaltenen Angaben liber die tagliche Kreatinin¬ 
ausscheidung heranziehen, weil denselben zumeist Bestimmungen bei 
gemischter, also nicht kreatininfreier Kost zugrunde liegen, wahrend 
in unserem Falle allein das endogene Kreatinin in Betracht kommt. 
Besser geeignet ist der Kreatininkoeffizient von Folin; nach den An¬ 
gaben dieses Autors ist die Hohe der Kreatininausscheidung eine Funk tion 
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des Kdrpergewichts und es entfallen auf 1 kg Korpergewicht 0,02 —0,03 g 
Kreatinin. 

Das mittlere Korpergewicht unseres Falles hier ist 79 kg. Es ware 
demnach eine Ausscheidung von 1,58—2,37 g Kreatinin zu erwarten ge- 
wesen. Wir sehen also, daB auch roit Einrechnung des Methylguanidin- 
uberschusses selbst bei diesem Falle, der eine hohe Methylguamdin- 
ausscheidung aufwies, die Kreatininmenge des Hames wesentlich hinter 
der normalerweise zu erwartenden zuriickbleibt; wenn wir von der unteren 
Grenze des normalen Kreatinkoeffizienten ausgehen, finden wir immer 
nur 45% der zu erwartenden Ausscheidung. 

Wenn man also auch die Vermehrung des Methylguanidins mit der 
Verminderung des Kreatinins in Zusammenhang bringt — wozu meines 
Erachtens vielerlei tlberlegungen drangen —, so bleibt noch immer gegen- 
iiber der Norm ein Defizit an Kreatinin zuriick, das der Erklarung harrt. 

Hier diirfte man nun mit Vorteil den Lehrsatz von van Hoogen- 
huyze und Verploegh heranziehen konnen. Auf welche Weise sich 
dann die in Rede stehende Erscheinung auffassen laBt, soli in dem 
nachstfolgenden Abschnitte gezeigt werden. 

Wir wollen nur noch kurz die Pathologie der Kreatininausscheidung 
besprechen. 

Wie bereits bemerkt wurde, ist die Kreatininausscheidung immer 
dann gesteigert, wenn Muskelarbeit auf Kosten des MuskeleiweiBes ge- 
leistet wird, also bei Muskelarbeit im Hunger und bei schweren erschop- 
fenden Krampfen. 

Auch wenn Muskelgewebe zugrunde geht, so bei Inaktivitats- 
atrophien (Vas) und Muskelerkrankungen (Levene und Kristeler, 
Spriggs), kann Kreatinin in vermehrter Menge ausgeschieden werden. 
Doch fand J. Muller bei einem Falle von progressiver Muskelatrophie 
normale Verhaltnisse im Gegensatz zu Langer, Jacubowitsch 
und Weisz. 

Im Hunger steigt der Kreatingehalt der Muskeln an (Mendel 
und Rose.) 

Vas sah ferner eine Vermehrung des Kreatinins infolge der Rontgen- 
bestrahlung bei Leukamie, wahrend sonst die Kreatinausscheidung bei 
dieser Erkrankung vermindert zu sein pflegt (siehe weiter unten.). 

Bei Diabetes mellitus ist, wie schon seit langem bekannt, die Kreatin- 
ausscheidung gesteigert. Die altere Literatur daruber findet man in 
von Noordens Abhandlung iiber den Diabetes (Handb. d. Pathol, d. 
Stoffw. 290). Die alten Beobachtungen beziehen sich jedoch auf das 
exogene, oder zumindest auf das exogene und endogene Kreatinin des 
Hames; daB dieses vermehrt ist, kann mit Riicksicht auf die reichliche 
Fleischnahrung der Diabetiker nicht wundemehmen. 

Neuere, methodisch einwandfreie Uutersuchungen bestatigen jedoch 
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die Anschauung von der Kreatinurie bei Diabetes mellitus; Taylor 
und Cathcart sowie Krause fanden auch bei kreatinfreier Kost eine 
Zunahme des Hamkreatins. Besonders bemerkenswert scheint mir 
die Angabe von Cramer und Krause, welche diese Vermehrung auch 
bei Acidosis konstatieren konnten. 

Nach Pfeiffer und Scholz soil die Kreatininausfuhr bei Schild- 
drusenverfiitterung leicht vermehrt sein. 

Pighini und Alzinay Melis fanden den endogenen Kreatinin- 
wert bei Huntingtonscher Chorea in der Ruhe normal, jedoch eine be- 
deutende Zunahme desselben bei Arbeit. 

Die Kreatimnausscheidung ist auch gesteigert im Fieber, und zwar 
scheint dies, soweit ich die vorliegenden Angaben beurteilen kann, un- 
abhangig von der Ursache der Temperatursteigerung der Fall zu sein. 

Bei Injektion von Antityphusserum hat Leathes eine der Tempera- 
turerhohung parallelgehende Kreatinurie beobachtet; bei Pneumonie 
haben Lambert und Wolff eine Zunahme des Kreatins und Kreatinins 
gesehen, die nach der Krise wiederum rasch abfiel. Af Klercker 
zeigte, daB im Fieber EiweiBzerfall und Kreatininausscheidung ein- 
ander parallel gehen; ebenso auBert sich Shaffer, wenn dieser Autor 
auch den Zusammenhang zwischen EiweiBzerfall und Kreatininaus- 
scheidung nicht anerkennen will. Steigerung der Stickstoffausfuhr und 
Kreatininausfuhr trafen in Af Klerckers Experimenten zusammen. 

Verminderungen der Kreatininausscheidung sind beschrieben vor 
-allem bei verschiedenen Blutkrankheiten (K. B. Hofmann bei Chlorose, 
v. Stejskal und Erben bei pemizioser Anamie, myelogener und 
lymphatischer Leukamie, Moraczewski bei Pseudolakeumie, Vas 
sowie Forschbach ebenfalls bei myelogener Leukamie). Moraczewski 
fand auch die Kreatinausscheidung sehr gering, ebenso auch Vas. 

Die Angaben iiber Verminderung des Kreatinins bei Nierenerkran- 
kungen konnen nicht als ganz sichergestellt angesehen werden. 

Die geringe Kreatininmenge des Urins alter Leute durfte wohl, wie 
Magnus-Levy bemerkt, wesentlich mit der geringen Nahrungs- 
aufnahme zusammenhangen. Ahnlich durfte wohl auch die Verminde¬ 
rung bei Kretinismus und Myxodem zu erklaren sein. 

Bei Morbus Addisonii hat Leva niedrige Kreatininausscheidung 
beschrieben, doch ist es nicht sicher, ob nicht auch hier die Zusammen- 
setzung und Menge der Nahrung in Frage kommt. 

Sehr ergiebig ist demnach die Literatur iiber diesen Punkt nicht. 
Immerhin lassen sich einige Tatsachen daraus entnehmen, die fur unsere 
weiteren SchluBfolgerungen von Bedeutung sein werden 1 ). 

l ) Eine Zusammenfassung iiber Kreatin und Kreatinin hat unliingst Ch. G. L. 
Wolf veroffentlicht: Creatine und Creatinine metabolism. Journ. of biol. Chem. 
10 , 473. 1912. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



154 


R. Allere: 


Erstens scheint es sichergestellt zu sein, daB die Kreatininausschei - 
dung — in obigem Sinne — wenn auch nicht ein MaB fiir den endogenen 
EiweiBzerfall, so doch von ihm abhangig ist. Zweitens sehen wir, daB 
hohe Leukocytenwerte des Blutes und sogar Zugrundegehen von Leuko- 
cytenmaterial — in der postkritischen Phase der Pneumonie — nicht 
notwendigerweise zu einer Vermehrung des Kreatimns fiihren miissen, 
wenn auch andererseits eine Angabe von Vas vorliegt, daB nach Ront- 
genbestrahlung, die ein Zugrundegehen der weiBen Blutkbrperchen 
herbeifiihrt, eine gesteigerte Ausfuhr vonKreatinin eintreten soli. SchlieB- 
lich ist es von lnteresse, zu erfahren, daB fieberhafte Prozesse, gleich- 
gCiltig welcher Art, mit einer Vermehrung der Kreatin-Kreatinin-Aus- 
scheidung einhergehen. Diese Tatsachen kommen fiir die Erorterung 
der wahrend der Nucleinperiode bei unseren Versuchspersonen beobach- 
teten Erscheinungen in Betracht. 

Diese Veranderungen sollen jedoch nicht mehr in diesem Abschnitte 
abgehandelt werden, weil wir uns dabei viel zu sehr auf das Gebiet des 
Hypothetischen begeben miissen. Es ist der Versuch dem folgenden 
Abschnitte vorbehalten, aus den bisher gewonnenen Erkenntnissen eine 
womoglich einheitliche Auffassung abzuleiten und die Richtlinien dar- 
zustellen, auf denen sich die weitere Untersuchung voraussichtlich mit 
Erfolg wird bewegen konnen. 

VI. Hypothetisches and Programm&tisches. 

Aufgabe dieses Abschnittes soil es sein, wie ich eben sagte, aus den 
Einzeltatsachen der Versuclie und den Deutungen, die fiir diesel ben 
gegeben wurden, ein, wenn moglich, einheitliches Bild von der St off- 
wechselstbrung zu konstruieren. Es sollen aber auch die zahlreichen 
Liicken unserer Kenntnisse aufgezeigt und die zu deren Ausfiillung not- 
wendigen Untersuchungen angedeutet werden. SchlieBlich miissen hier 
auch die bisher geauBertcn Theorien anderer Autoren erortert und der 
Zusammenhang oder der Widerspruch mit den eigenen begriindet wer¬ 
den. Endlich wird in diesem Abschnitte, wie ebenfalls schon gesagt 
wurde, auch der Stoffwechsel unserer Versuchspersonen wahrend der 
Nucleinperiode und damit auch die Frage nach der mdglichen Bedeutung 
der Nuclcinversuche fiir die Interpretation der Stoffwechselvorgangc 
und fiir eine Thera pic der progressiven Paralyse zur Sprache kommen. 

Da unsere Kenntnis von Stoffwechsel veranderungen bei der Paralyse 
selbstverstandlich noch sehr mangelhaft ist, konnen wir viele der bc- 
obachteten Erscheinungen nicht dcutcn. Abgcsehen davon ist eine um- 
fassende Theoric des Stoffwechsels auf Grund eigener Versuche bei der 
progressiven Paralyse auch dadurch vorderhand unmoglich gemacht, 
daB wir iiber den Energieumsatz noch nichts wissen. Meine eigenen — 
am Zu ntz - Ge pert sehen Apparat angestellten — Versuche erlauben 
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mir noch keinerlei Schliisse zu ziehen. DaB man bei solchen Versuchen 
vielleicht zumindest bei gewissen Zustandsbildern etwas wird finden 
konnen, geht aus den im zweiten Abschnitte erwahnten Resultaten 
Grafes hervor. 

Ich mochte aber noch eine zweite Einschrankung jedem Versuche 
einer theoretischen Auslegung meiner Experimente vorausschicken. Es 
muB betont werden, daB die Versuchspersonen sich samtlich ungefahr 
in der gleichen Krankheitsphase befanden, daB daher die anzustellen- 
den Uberlegungen zunachst nur fiir diese Geltung beanspruchen konnen. 
Es ist keineswegs ausgeschlossen, ja es ist vielleicht als wahrscheinlich 
zu bezeichnen, daB die terminale und initiale Periode der progressiven 
Paralyse, daB Perioden mit zahlreichen Anfallen, Aufregungszustanden, 
Stupor und Depression ganz verschiedene Bilder auf dem Gebiete des 
Stoffwechsels zeitigen konnen, wie sie es auch auf dem der allgemeinen 
klinischen Erscheinung tun. 

Mit Recht hat Kauffmann hervorgehoben, daB bei einer so chro- 
nisch verlaufenden Erkrankung, wie es die progressive Paralyse in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle ist, ein Stoffwechselversuch, der 
wahrend irgendeiner Phase angestellt wird, wenig bedeutet. Es ware 
notwendig, einen und denselben Kranken in den verschiedensten Zu- 
standen zu untersuchen. Da dies einer Klinik mit rasch wechselndem 
Krankenmaterial gemeinhin nicht moglich sein diirfte, und die Anstalten 
wohl zumeist der notigen Einrichtungen ermangeln, so wird eine Auf- 
klarung nur dadurch zu erlangen sein, daB eine groBe Anzahl von Kran¬ 
ken in den verschiedenen Krankheitsperioden untersucht wird. 

Es muB also festgelegt werden, daB das aus den oben mitgeteilten 
Stoffwechselversuchen resultierende Bild nur fur relativ ruhige, demente 
Formen ziemlich vorgeschrittener Paralyse gelten darf. DaB es fiir diese 
aber ziemlich charakteristisch — wobei nichts uber die Spezifizitat ge- 
sagt sein soil — sein diirfte, glaube ich aus der Ubereinstimmung der 
Versuchsresultate erschlieBen zu diirfen. Immerhin miissen die erhal- 
tenen Zahlen und GesetzmaBigkeiten noch in weiteren Versuchen er- 
hartet werden. 

Nach diesen Vorbehalten sei es mir gestattet, in die weitere Erorte- 
rung der gefundenen Tatsachen einzutreten. 

VVir werden aber dabei nicht der gleichen Disposition wie im vorher- 
gehenden Abschnitte folgen, sondern versuchen, von den verstandlichen 
zu den unklaren Erscheinungen, von den mehr oder weniger unmittelbar 
ablesbaren Theorien zu den moglichen, aber noch unbewiesenen Hypo- 
thesen vorzuschreiten. 

Fiir eine Erscheinung hat sich uns eine, wie ich glaube, unabweis- 
bare Erklarung bereits ergeben. Ich meine die Storung dcs endogenen 
Purinstoffwechsels, die sich in der relativen Vermehrung der Purinbasen 
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auBert. Auch fur den exogenen Nucleinumsatz diirfte die gleiche 
Storung nachweisbar sein. Doch sind, wenn dies auch als wahrschein- 
lich hingestellt werden darf, noch mehr Versuche, vor allem solchc niit 
langer dauernder Nucleinzufuhr, erforderlich. 

Wir haben gesehen, daB man diese Storung des Nucleinstoffwechsels 
auffassen kann (und meines Erachtens muB) als den Ausdruck einer 
ungeniigenden Wirkung einer der Etappen der fermentativen Tatig- 
keiten auf diesem Gebiete, und zwar der Xanthinoxydase. Ich mochte, 
der folgenden Darstellung zuliebe, und um eine einheitliche Formulie- 
rung der Hypothesen zu gewinnen, diese Annahme allgemein in folgender 
Form aussprechen: Es besteht eine Unfahigkeit, zu den Endproduktcn 
des normalen Stoffwechsels zu gelangen; der Umsatz bleibt vielmehr 
zum Teil auf einer Stufe des intermediaren Stoffwechsels stehen. 

Ich mochte nun versuchen zu zeigen, daB eine analoge Auffassung 
auch fur die anderen untersuchten Teilgebiete des Stoffwechsels einige 
Wahrscheinlichkeit besitzt. 

Betrachten wir zunachst die Kreatininausscheidung. Wir haben ge¬ 
sehen, daB das endogene Kreatinin (Kreatin und Kreatinin) wesentlieh 
vermindert ist, und daB ein Teil dieser Verminderung gedeckt winl 
durch eine Vermehrung des Methylguanidins. Es gilt als sehr unwahr- 
scheinlich, daB etwa das Kreatin die Muttersubstanz des Methylguani¬ 
dins darstellen sollte, wenn wir auch zugeben mussen, daB wir uns die 
Entstehung des Methylguanidins aus den im EiweiB praformierten 
Kernen, vor allem aus dem Arginin, derzeit nicht gut vorstellen konnen. 

Wenn aber auch der Weg, der vom EiweiB zum Methylguanidin fuhrt, 
noch unbekannt ist, so sprcchen fiir die genetische Beziehung dieser Base 
zum Kreatin genug wichtige Griinde, um diese Anschauung als die 
wahrscheinlichste hinzustellen. Entsteht also normalerweise das Kreatin 
— zum Teil wenigstens — aus dem Methylguanidin, welches sich bei 
der EiweiBumsetzung im Muskel intermedia* bildet, so bedeutet eine 
Minderausscheidung an Kreatinin und eine Vermehrung des Methyl¬ 
guanidins im Harne eine Storung des Stoffwechsels, welche die Bildung 
der normalen End prod ukt e verhindert und die Ausscheidung inter- 
mediarer Stufen bewirkt. Wir diirfen also auch auf die auf dem Gebiete 
der Kreatininausscheidung gefundenen Erscheinungen die oben aufge- 
stellte Formel anwenden. 

Nun glaube ich auch dartun zu konnen, daB sich das gleiche von 
dem EiweiBstoffwechsel behaupten liiBt. 

Denn auch hier sehen wir, daB das normale Endprodukt, der Harn- 
stoff, in verringerter Menge ausgeschieden wird. Dabei kann es sich 
nicht um eine Acidosis handeln, oder zumindest geniigt die zuweilen 
bestehende Acidosis nicht zur restlosen Erkltirung der gestorten Harn- 
stoffsynthese. Nun mussen wir uns vor Augen halten, daB es zumindest 
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zwei Wege gibt, auf denen im Organismus der Hamstoff aus den Spalt- 
lingen der EiweiBkorper entsteht; 1. tiber das Ammoniak und 2. direkt, 
wie wir das oben fiir die Bildung von Hamstoff und Ornithin aus dem 
Arginin unter der Einwirkung der Arginase bereits kennen gelernt haben. 
Es sind also zur Deutung des bei den untersuchten Fallen beobachteten 
Verhaltens zwei Annahmen moglich. Entweder setzt die Storung ein 
schon vor der Bildung des Ammoniaks, oder aber sie betrifft die direkte 
Abspaltung des Harastoffes. In beiden Fallen miissen wir erwarten, 
daB Vorstufen des Harnstoffes bzw. des Ammoniaks, also komplexere 
stickstoffhaltigere Verbindungen in den Harn iibertreten. In der Tat 
sehen wir eine betrachtliche Vermehrung des Reststickstoffes. 

Die gleiche Deutung darf, wie in den Ausfiihrungen des vorher- 
gehenden Kapitels darzutun versucht worden ist, auch fiir die Zunahme 
des Neutralschwefels beansprucht werden. 

Der Parallelismus zwischen der vermehrten Ausscheidung des Neutral¬ 
schwefels und des organisch gebundenen Phosphors weist auf eine analoge 
Auffassung auch dieser Erscheinung hin. Doch muB es einstweilen un- 
entschieden bleiben, ob nicht hier eher ein Zusammenhang mit der 
Hemmung des Nucleinstoffwechsels zu vermuten ist, in welchem Falle 
wir neben der Storung auf der Etappe der Xanthinoxydase noch eine 
andere auf einer friiheren Stufe annehmen miiBten. 

Wir wiirden also auch fiir den EiweiBumsatz, soweit sich derselbe 
in der Stickstoff- und Schwefelausscheidung kundgibt, an eine Hem- 
mung zu denken haben, die den Ablauf des Abbaues bis zu den End- 
produkten nicht zulaBt, sondern teilweise den Ubertritt intermediarer 
Produkte in den Harn bewirkt. 

Es ist klar, daB ein stringenter Beweis fiir diese Hypothese nicht 
erbracht worden ist. Sie soli aber auch nicht als endgiiltige Aufklarung 
tier fraglichen Stoffwechselstorung hingestellt werden, sondern als ein 
vorlaufiger Versuch, eine einigermaBen einheitliche Anschauung zu ge- 
winnen, von der aus die Richtungslinien weiterer Untersuchungen sich 
bestimmen lassen wiirden. 

Damit diese Hypothese mehr Wert als bloB den einer provisorischen 
Hilfskonstruktion erlange, wird es notwendig sein, den in der Fraktion 
des Reststickstoffes enthaltenen Substanzen groBere Aufmerksamkeit 
zuzuwenden. Ferner soil — und derartige Versuche wurden bereits 
unternommen — der intermediare Stoffwechsel in seinen einzelnen Pha- 
sen untersucht werden, indem die Erfahrungen der Physiologie und 
Pathologie, die an Hand von Verfiitterungen verschiedener Substanzen 
gewonnen worden sind, der Reihe nach an den Paralytikern nachgepriift 
werden. 

Trotzdem ich also das rein hypothetische Moment in der skizzierten 
Auffassung keineswegs verkenne und diesel be nach MaBgabe der neu 
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bekannt werdenden Tatsachen zu modifizieren oder auch aufgeben zu 
mussen vollkommen gcfaBt bin, erscheint es mir doch nicht ohne ein 
gewisses Interesse, den dadurch nahegelegten Gedankengangen noch 
etwas weiter nachzuhangen. 

Wir sahen, daB eine Stdrung der Harnstoffbildung denkbar ist, 
wenn das Ammoniak durch Sauren abgefangen wird: also in der Acidosis; 
ferner kann eine solche zustande kommen, wenn die Leber die Fahig- 
keit verlieren wttrde, die Synthese von Hamstoff aus Ammoniak durch- 
zufuhren; diese Annahme hat man fur die bei manchen Schadigungen 
der Leber beobachtete Verminderung der Harnstoffausscheidung heran- 
gezogen; doch hat sich herausgestellt, daB bei fast alien diesen Zustan- 
den eine merkliche Acidosis besteht, die zur Erklarung der verminderten 
Harnstoffbildung ausreicht (vgl. Jacoby). Auch eine Stdrung jener 
fermentativen Prozesse, welche die direkte Abspaltung des Harnstoffes 
besorgen, konnte eine Verminderung der Ausscheidung nach sich ziehen. 
In diesem Falle miiBte man eine Vermehrung der entsprechenden Vor- 
stufen im Harne erwarten. Wenn die unmittelbaren Vorstufen des auf 
diese Weise entstehenden Harnstoffes ausgeschieden wiirden, miiBte 
eine groBere Menge von Aminosauren im Harne erscheinen. Eine merk¬ 
liche Ausscheidung an freien Aminosauren scheint nun nach dem Aus- 
fall der Formoltitration jedenfalls nicht vorzukommen. Es ware nur 
denkbar, daB die Aminosauren irgendwelche Veranderungen erfahren 
hatten, so daB die Aminogruppe gegen die Formaldehydanlagerung ge- 
deckt ware, etwa durch Acetylierung, oder man miiBte an eine Zuriick- 
haltung dieser Aminosauren im Organisinus denken, wofiir man ja unter 
Umstanden die Mehrausscheidung und die folgende Verminderung unter 
dem Einflusse der Nucleindarreichung anfuhren konnte. Endlich ware 
noch der Moglichkeit zu gedenken, daB die fragliche Stdrung iiberhaupt 
an einer friiheren Stufe des EiweiBabbaues angreifen wiirde; es konnte 
vielleicht der Abbau gar nicht so weit vorschreiten, daB die Harnstoff¬ 
bildung ermoglicht ware. Dann konnten beide Formen der Harnstoff¬ 
bildung in gleichem MaBe betroffen sein. Wenn man will, konnte man 
die mehrfaeh besclniebene ,,Peptonuiie‘‘ der Paralytiker (woriiber auch 
noch genauere und umfassende Unteisuchungen anzustellen sein wer- 
den) als den Ausdruck eines derart unvollkommenen Abbaues ansehen, 
wie iibrigens auch die Vermehrung der adialysablen Stoffe, die Loewe 
gefunden hat. 

Diese — es sei wiederum betont, einstweilen ganzlich hypothe- 
tische — tlberlegung fiihit uns aber noch einen Schritt weiter. 
Wir haben keinen Grund, anzunehmen, daB die Tatigkeit der gastroin- 
testinalen Enzyme irgend beeintrachtigt ware. Denn, da wir den 
Stickstoffgehalt der Faeces normal gefunden haben, mussen wir wohl 
glauben, daB nicht nur die Resorption, sondem auch die Verdauung 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen Uber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse. III. 159 

bis zu resorptionsfahigen Stoffen einwandfrei vor sich gegangen sein 
mufi. 

Nun scheint sich in dieser Frage mit groBem Vorteil eine Anschauung 
anwenden zu lassen, deren ich schon oben kurz gedacht habe; namlich 
die von Folin vertretene Lehre vom endogenen und exogenen EiweiB- 
uinsatz. Ich kann mich in der Darlegung dieser Lehre ziemlich kuiz 
fassen, obwohl sie vielleicht nicht die Beachtung gefunden hat, die sie 
meines Erachtens wohl verdienen wiirde; eine ausfiihrliche Behandlung 
eriibrigt sich aber, weil L. B. Mendel unlangst uber diese Frage einen 
ausgezeichneten zusammenfassenden Artikel veroffentlicht hat. 

Wir haben schon gelegentlich die Versuche Folins Uber die Zu- 
sammensetzung des Hames bei eiweiBreicher und bei eiweiBarmer Kost 
herangezogen. Die eine Standardnahrung enthielt 19,0 g Stickstoff, die 
andere nur 1,0 g. Wir wollen nun die von Folin, von Jackson und 
Blackfan sowie von Cathcart erhobenen Befunde kuiz auffuhren; 
ich folge dabei den Worten von L. B. Mendel (1. c. S. 441): 

,,1. Kreatinin. Die absolute, im Ham ausgeschiedene Kreatinin- 
menge bei einer fleischfreien Kost (d. h. das endogene Kreatinin) ist 
eine konstante GroBe, welche bei den verschiedenen Individuen ver- 
schieden, aber ganz unabhangig von den quantitativen Veranderungen 
in der Gesamtmenge des ausgeschiedenen Stickstoffes ist. 

2. Harnsaure. Wenn die Gesamtmenge des EiweiBstoffwechsels stark 
reduzieit wird, ist die absolute Menge an Harnsaure vermindeit, aber 
nicht annahemd im Verhaltnis zur Abnahme des Gesamtstickstoffes, 
und der Prozentsatz an Hamsaurestickstoff ist daher, ausgedruckt im 
Verhaltnis zum Gesamtstickstoff, stark vermehrt. 

3. Ammoniak. Bei ausgesprochener Abnahme des EiweiBstoff- 
wechsels (wie durch den Gesamtstickstoff im Ham gezeigt wird) findet 
gewdhnlich, aber nicht immer, und deshalb nicht notwendigerweise, eine 
Verm inderung der absoluten Menge des ausgeschiedenen Ammoniaks 
statt. Eine deutliche Reduktion des Gesamtstickstoffes wird jedoch 
immer von einer relativen Zunahme des Ammoniakstickstoffes begleitet, 
vorausgesetzt, daB die Nahrung nicht derart ist, daB sie eine alkalische 
Asche liefert. 

4. Harnstoff. Bei jeder entschiedenen Abnahme in der Menge des 
ausgeschiedenen Gesamtstickstoffes findet eine deutliche Reduktion in 
dem Prozentsatz an Hamstoffstickstoff statt. Wenn die tagliche Ge- 
samtstickstoffausscheidung auf 3—4 g reduziert wird, sind nur unge- 
fahr 60% in Form von Harnstoff vorlianden. 

5. Anorganische Sulfate. Bei entschiedener Abnahme in der taglichen 
Ausscheidung des Gesamtschwefels ist der Prozentsatz des als anorga¬ 
nische Sulfate vorhandenen Schwefels reduziert, und zwar ist die Reduk¬ 
tion so groB wie im Falle des Harnstoffes. 
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6. Neutraler Schwefel. Die neutrale Schwefelausscheidung ist der 
des Kreatinins analog. Sie enthalt Produkte, die in der Hauptsache 
unabhangig von der Gesamtmenge des ausgeschiedenen Schwefels oder 
des abgebauten EiweiBes sind.“ 

Wenn wir nun aus der Tabelle, die Mendel aufstellt, die entsprechen- 
den Werte aufnehmen: 

EiweiBrelche Kost EiweiBanne Koat 


Harnstoff-N.87,5% 61,7% 

Ammoniak-N. 3,0% 11,3% 

Rest-N. 4,9% 7,3% 

Neutral-S . 4,8% 26,3% 


so sehen wir ein unseren Befunden zum Teil sehr ahnliches Bild. Es 
besteht nur ein, aber bemerkenswerter Unterschied. Die Kreatininaus- 
scheidung erreicht bei dem mit eiweiBarmer Kost emahrten Gesunden 
die H6he von 17,2%, und zwar deshalb, weil sie sich absolut kaum andert. 

Dagegen ist die endogene Purinausscheidung absolut herabgesetzt, 
wie bei den ersten 3 Fallen unserer Versuche; sie betragt 1% bei eiweiB- 
reicher, 2,6% des Gesamtstickstoffes bei eiweiBarmer Kost. 

Bevor wir daran gehen, diese Tatsachen zu einem Erklarungsversuch 
unserer Befunde anzuwenden, miissen wir noch die von Folin gezogenen 
SchluBfolgerungen besprechen. 

Folin sieht in den aufgefiihrten Unterschieden in der Zusammcn- 
setzung des Hames bei eiweiBreicher und eiweiBarmer Kost einen Hin- 
weis darauf, daB nicht aller EiweiBabbau gleicher Art sein k6nne. Man 
miisse, fiihrt Folin aus, zumindest zwei Formen des EiweiBabbaues 
unterscheiden, welche iiberdies voneinander unabhangig ablaufen. Eine 
Form ist konstant, eine veranderlich; der veranderliche Abbau liefert 
iiberwiegend Hainstoff und anorganische Sulfate, kein Kreatinin und 
wahrscheinlich keinen Neutralschwefel (vgl. aber die oben zitierten 
Untersuchungen von Weisz); der konstante Abbau fiihrt zu Kreatinin. 
neutralem Schwefel und zu geringeren Mengen Hamsaure. 

,,Die Stoffwechselprozesse, welche solche Endprodukte liefem, die 
danach tendieren, der Menge nach konstant zu sein . . . , bilden einen 
wesentlichen Teil der Tatigkeit, welche lebendige Zellen von den toten 
unterscheidet; ich wiirde deshalb den EiweiBstoffwechsel, welcher ten- 
diert konstant zu sein, Gewebsstoffwechsel oder endogenen Stoffwechsel 
nennen und den anderen, den veranderlichen EiweiBstoffwechsel, wiirde 
ich den exogenen oder intermediaren Stoffwechsel nennen.“ 

(Den von Folin hier vorgeschlagenen Ausdruck ,,intermediar“ wind 
man wohl besser vermeiden, da demselben in der Biochemie bereits eine 
umschriebene Bedeutung zukommt.) 

Versuchen wir nun, die erhobenen Befunde auf Grund dieser An- 
schauung zu deuten. Auch hier muB wieder einmal betont werden, 
daB damit nicht der Versuch einer endgiiltigen oder uberhaupt nur einer 
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wahrscheinlichen Theorie des Stoffwechsels bei der progressiven Para¬ 
lyse unternommen werden soli: es wird vielmehr nur eine einfache 
Formel gesucht, die eine definitive Stellungsnabme fiir weitere Unter- 
suchungen ermoglichen soil. 

Was wir aus den mitgeteilten Protokollen zunaehst entnehmen kon- 
nen ist, wie oben schon angedeutet wurde, daB sich bei den untersuchten 
Kranken ein Bild des Stoffwechsels findet, welches in mancher Hin- 
sicht dem des endogenen EiweiBumsatzes des Normalen entspricht; es 
handelt sich aber bei diesen Versuchen um mit EiweiB reichlich ernahrte 
Individuen. Eine wesentliche Abweichung ist bedingt durch die Herab- 
setzung der endogenen Kreatinausscheidung. 

Wenn wir annehmen diirfen, daB die in Rede stehenden Erschei- 
nungen — die Herabsetzung des Hamstoffes, Zunahme des Neutral- 
schwefels und des Reststickstoffes — mit dem endogenen EiweiBabbau 
in Zusammenhang zu bringen sind, so scheint nur eine Erklarung mog- 
lich zu sein, namlich, daB der endogene Urnsatz in bedeutend groBerem 
Umfange als beim Normalen vor sich geht. 

DaB tatsachlich das KorpereiweiB nicht unerheblich an den Um- 
setzungen teilnehmen muB, geht zunaehst daraus hervor, daB die Stick- 
stoffbilanz so iiberaus haufig negativ gefunden wurde. Betrachtet man 
die Tabellen der Versuche I, II und zum Teil auch IV, so kann man sich 
davon iiberzeugen, daB nach Abzug des Ausfuhriiberschusses sowohl 
fur die Hamstoff- als fiir die Reststickstoffwerte sich normale Verhalt- 
nisse ergeben wiirden. Sieht man also mit Folin die Hamstoffbildung 
als hauptsachlich dem exogenen Urnsatz zugehorig an, die in der Rest- 
stickstofffraktion enthaltenen Stoffe als endogenen Ursprungs, so konnte 
man geneigt sein, an einen normalen Ablauf des exogenen und an eine 
Steigerung des endogenen Umsatzes zu glauben. Dieser Anschauung 
wurde sich jedoch der Versuch IV schlecht einfiigen, bei dem dieselben 
Erscheinungen bei einer viel geringeren Stickstoffunterbilanz bestehen. 

Els scheint aber auch die oben dargelegte Hypothese iiber die Ursache 
der Storung im endogenen Nucleinstoffwechsel und die Verminderung 
der Kreatininausscheidung sowie die Zunahme des Methylguanidins, 
das wir mit dem Kreatinin genetisch zu verkniipfen versuchten, der 
eben dargelegten Annahme zu widersprechen. Ich glaube aber, daB 
darin ein Grund zur Aufgabe der einen wie der anderen Auffassung nicht 
gegeben ist. 

Wir konnten uns vorstellen, daB der endogene EiweiBabbau zwar 
dem Umfange nach in gioBerem MaBstabe, als der Norm entspricht, 
vor sich gehe, dennoch aber teilweise nicht zu den normalen Endpro- 
dukten fiihre, sondem auf einer intermediaren Stufe haltmache. 

Els ist wohl als wahrscheinlich zu bezeichnen, daB der Abbau der 
EiweiBkdrper nicht bis zu seinem Ende ablauft. Denn wir sehen sichcre 
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Anzeichen einer gesteigerten EiweiBzereetzung — negative Stickstoff- 
bilanz bei reichlicher EiweiBzufuhr — und zugleich eine Venninderung 
der Kreatininausscheidung, welche den umgekehrten SchluB nahelegen 
wiirde. Es konnte also eine gesteigerte, aber unvollkommene EiweiO- 
zersetzung vorliegen. SchlieBlich darf man wohl auch die gelegentlieh 
beobachtete Diazoreaktion im Sinne eines endogenen Zerfalles inter- 
pretieren. 

Ein Beweis fur diese Hypothese liegt bisher natiirlich nicht vor. Es 
darf aber vielleicht daran erinnert werden, daB Folin hinsichtlieh der 
Stickstoff- und Schwefelausscheidung der Paralytiker dieselben Beobaeh- 
tungen machen konnte, wie ich auch. Folin glaubt auch, daB gerade 
die Untersuchung des endogenen EiweiBumsatzes geeignet sein diirfte. 
bei der progressiven Paralyse noch weitere Aufklarungen iiber die vor- 
liegenden Stoffwechselst or ungen zu verschaffen. Aus den oben ausein- 
anderge8etzten Griinden und mit Riicksicht auf diese Anschauung 
Folins mochte ich glauben, daB der eben aufgestellten Hypothese 
eine gewisse Berechtigung nicht wird abgesprochen werden kdnnen. 
Freilich kann ich auch diese vorsichtig formulierte Behauptung nur 
fur Kranke von der Art, wie ich sie untersuchte, fur zulassig halten. 
Wie der Stoffwechsel bei der progressiven Paralyse sich in anderen 
Stadien gestalten mag, dariiber fehlt mir einstweilen jede Kenntnis. 

Vielleicht darf man aber bemerken, daB diese Hypothese imstande 
scin konnte, uns ein Verhalten der an Paralyse Erkrankten zu erklaren. 
Ich meine den trotz Nahrungsaufnahme erfolgenden „endogenen“ 
(Reichardt) Gewichtsstuiz. Es ist verstandlich, daB eine intensive 
Steigerung des endogenen Abbaues zu einem Zugrundegehen des Korper- 
l>estandes fiihren muB, auch dann, wenn die exogene Zufuhr reichlich 
ist und die exogenen Umsetzungen mehr oder weniger ordnungsgemaB 
ablaufen. MuB man aber der Hypothese, schon soweit sie eine Deutung 
der gefundenen Storungen versucht, mit groBer Vorsicht begegnen, so 
ist cine Amvendung derselbcn auf die Erfahrungen der Klinik gewill 
voiderhand als unstatthaft zu bezeiclmen. 

Ich mochte ausdriicklich der Hypothese von der Stdrung des endoge¬ 
nen EiweiBabbaues nicht mehr Bedeutung zuerkannt wissen, als die 
einer richtunggebenden Annahme fur weitere Untersuchungen. Aller- 
dings kann ich mich dem — vielleicht auf triigerische Gedanken ge- 
gt iindeten — Eindruck nicht verschlieBen, daB man auf Grand dieser 
Hypothese manche Erscheinung \tiirde erkliiren konnen. So lieBe sich 
die von Grafe gefundene Stoffwechselverlangsamung im Stupor wohl 
als cine Steigerung der angenommenen Storung auffassen, und vielleicht 
cbenso auch die zeitweise bestehende Acidose. Doch wiirde ein Ver- 
folgen dieser Uberlegungen uns von dem Ausgangspunkte und Zweck 
dieses Abschnittes allzuweit abfiihren. 
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Mit Riicksicht auf die immerhin auffalligen Abweichungen des Stoff- 
wechsels wahrend der Nucleinperiode einereeits und der Verwendung, 
die das nucleinsaure Natron in der Therapie der progressiven Paralyse 
gefunden hat andererseits, diirfte ein Versuch, auch diese Erscheinungen 
zu deuten, nicht ohne Interesse sein. 

Bekanntlich nahm die Nucleintherapie bei der progressiven Paralyse 
ihren Ausgang von der Beobachtung, daB febrile, vor allem mit Eiterung 
einhergehende interkurrente Krankheiten auf den Verlauf der Paralyse 
oftmals giinstig eingewirkt hatten. Da nun die Versuche mit Bakterien- 
toxinen (von Wagner, Pilcz) zunachst anscheinend zu keinen ermuti- 
genden Resultaten gefiihrt hatten — neuerdings hat von Wagner uber 
weit bessere Eifolge berichten konnen — so suchte man in der Leuko- 
cytose, welche die septischen Prozesse begleitet, das wirksame Moment. 
Dieser Gedanke wurde durch die Untersuchungen Sterns uber gunstige 
Wirkung von Nucleinsaure bei sekundarer Lues, die dieser Autor auf 
die Hyperleukocytose bezog, des weiteren nahegelegt. Auch hatte 
L 6pine bei Tuberkulosen, bei denen er meningitische Prozesse ver- 
mutete, im Jahre 1908 mit der gleichen Behandlung gute Erfolge erzielt. 

O. Fischer und Donath haben unabhangig voneinander ziemlich 
gleichzeitig (Fischers Mitteilung erschien zuerst) das Natrium nucleini- 
cum in subcutaner Injektion zur Behandlung der progressiven Paralyse 
empfohlen. Beide Autoren hatten schon damals Erfolge zu verzeichnen, 
die zumindest dies©' Therapie nicht als aussichtslos erscheinen lassen 
muBten. Seither sind von beiden Forschern noch weitere gunstige Er- 
fahrungen mitgeteilt worden. Es kann aber andererseits nicht ver- 
schwiegen bleiben, daB auch mehrere Arbeiten von negativen Resultaten 
oder schadlicher Wirkung des Praparates zu erzahlen wuBten. Die 
Literatur dieser Frage findet man bei Enge zusammengestellt. 

Was zunachst die Frage anlangt, in welcher Weise das nucleinsaure 
Natrium auf den Organismus einwirkt, so liegen hieriiber meines Wis- 
sens kaum eingehende Untersuchungen vor. Auch die Angaben uber 
die Umsetziuig der Nucleinsaure bei parenteraler Einverleibung sind 
sehr diirftig. Doch diirfen wir wohl annehmen, daB der Abbau ebenso 
wie bei Resorption aus dem Intestinaltrakt vor sich gehen wird. 

Bekanntlich war die durch Nucleinsaureinjektionen zu erzielende 
Leukocytose von v. Mikulicz als jprophylaktisch bedeutsam bei Opera- 
tionen, insbesondere bei Laparotomien angesprochen worden. Die Lite- 
raturangaben haben v.-Graff und Aschner sowohl hinsichtlich der 
klinischen als der experimentellen Befunde nachgepriift und man findet 
in ihrer Arbeit die betreffenden Zitate. 

Nach v. Graff fallt in der 1.—3. Stunde nacli der Injektion die 
Leukocytenzahl um 1000—2500 ab, um dann ziemlich rasch anzusteigen. 
Die Vermehrung betrifft wesentlich die polynuclearen, neutrophilen 
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Zellen. Nach ca. 16 Stunden durchschnittlich war bei den Versuchs- 
personen v. Graffs das Maximum erreicht; hingegen dauerte es 60 bis 
70 Stunden, bis die Leukocytenzahl auf den Ausgangswert abgesunken 
war. Die lange Dauer des Absinkens hangt aber, wie Renner und 
v. Graff konstatieren konnten, mit der leukocytensteigernden Kraft 
des operativen Eingriffes zusammen und ist nicht allein auf Rechnung 
der Nucleinwirkung zu setzen. 

V. Graff hat 1 g Nucleinsaure auf je 76 kg Korpergewicht injiziert; 
unter etwa 1000 Fallen von Laparotomien, die in dieser Weise vor- 
behandelt waren, konnte nur 15mal eine 38° iiberschreitende Tempera- 
tursteigerung beobachtet werden. Hingegen scheint Fischer haufiger 
und hohere Temperatursteigerungen bei den von ihm behandelten Para- 
lytikern konstatiert zu haben. Allerdings diirften die von Fischer 
angewandten Dosen grofier gewesen sein. 

Fischer neigt zur Annahme, „daB das die Paralyse beeinflussende 
Agens in der Leukocytose und ihren sonstigen Begleitprozessen zu 
suchen ist.“ 

Wir haben nun mit ziemlicher Konstanz in der Nucleinperiode Be- 
funde erheben konnen, die nicht ohne Intcresse zu sein scheinen. Frei- 
lich sind angesichts der geringen Zahl der Versuche Zufalligkeiten nicht 
auszuschlieBen, um so weniger, als ja die taglichen Ausscheidungen auch 
sonst groBen Schwankungen unterliegen. 

Als solche konstant gefundene Erscheinungen wurden oben be- 
zeichnet: eine Steigerung der Stickstoffausfuhr am 2. oder 3. Tage nach 
der Zufuhr von nucleinsaurem Natrium und eine relativ hohere pro- 
zentuale Ausscheidung von Hamstoff. Denn auch bei dem 2. Kranken 
ist trotz des Absinkens des Harnstoffwertes am 2. Tage nach der Nuclein- 
darreichung der durchschnittliche Wert besser. Ein gleichmaBiges Ver- 
halten des Neutralschwefels und des Quotienten Stickstoff zu Schwefel 
konnte nicht gefunden werden. Die Hammenge erfuhr meist eine Zu- 
nahme. Feiner stieg regelmaBig die Kreatininausscheidung an. 

Die Zunahme des prozentualen Harnstoffwertes konnte man »m 
Sinne der oben skizzierten Hypothese als den Ausdruck eines Abflauens 
der endogenen Zersetzungen ansehen; in der Zunahme der Kreatinin¬ 
ausscheidung diirfte man hingegen eine Besserung der intermediaren 
Prozesse des endogenen Stickstoffwechsels erblicken. Der Umstand, 
daB die Stickstoffausscheidung unter dem Einflusse der Nucleindar- 
reichung ansteigt, braucht die Annahme eines Zuriicktretens der endoge¬ 
nen Zersetzungen nicht auszuschlieBen. Es kann diese Stickstoffzu- 
nahme ira Ham sehr wohl anderen Quellen entspringen, worauf auch 
die relativ groBere Harnstoffausscheidung hinzuweisen scheint. 

Ohne weiteres aber zu sagen, das Natrium nucleinicum bewirke eine 
Aufhebung oder Milderung der angenommenen StOrungen auf dem Ge- 
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biete des endogenen EiweiBabbaues, scheint deshalb nicht angangig 
zu sein, weil der Neutralschwefel keine gleichsinnige Beeinflussung er- 
fahrt. 

Andere Kranke zeigen diese Veranderungen anscheinend nicht. 

Wie dem immer sei, so ist die eine Frage naheliegend, ob nicht das 
Kreatinin aus der Nucleinsaure entstehen konne. Eine derartige Mog- 
lichkeit wird von Dorner bestritten. Rein strukturchemisch ist auch 
ein solcher Zusammenhang schwer vorstellbar. Es ist nun noch zu er- 
ortem, ob nicht die durch Nucleinsaure hervorzurufende Leukocytose 
die Ursache der Kreatininvermehrung sein konnte. 

Gegen eine solche Annahme sprechen raehrere Griinde: 1. tritt die 
Leukocytose bei der peroralen Zufuhr von Nucleinsaure bei weitem nicht 
so intensiv und auch nicht so regelmaBig auf wie nach den Injektionen 
einer Losung von nucleinsaurem Natrium; 2. haben wir gesehen, daB 
auch eine starke Vermehrung der Leukocyten — bei den verschiedenen 
Leukamieformen — sogar mit Verminderung der Kreatininausscheidung 
gepaart sein kann. Nun wird man allerdings die pathologische Ver¬ 
mehrung der Leukocyten und die Leukocytose infolge von Nuclein¬ 
saure wirkung nicht ohne weiteres analogisieren diirfen. Die Beobach- 
tung von Vas, daB nach der Bestrahlung der Leukamiker bedeutend 
groBere Mengen von Kreatinin ausscheidet, ist vielleicht dadurch zu 
erklaren, daB infolge des Zerfalls der weiBen Blutkorperchen reichlich 
nucleinhaltige EiweiBkorper in den Kreislauf gelangen 1 ). Die Leukocytose 
nach Zufuhr der Nucleinsaure aber, wennschon eine solche bei peroraler 
Zufuhr zustande kommt (Brugsch und Schittenhelm), zieht offen- 
bar keinen Zerfall der weiBen Blutkorperchen nach sich, denn die Ver¬ 
mehrung der Purine des Hams ist, wie wir sahen, nur geringfiigig, 
wahrend ein ausgedehnter Leukocytenzerfall eine deutliche Zunahme 
derselben bedingt. Die postkritische Periode der Pneumonie, wah¬ 
rend welcher ebenfalls durch die Resorption des Exsudates Kern material 
in den Kreislauf gelangt, ist nicht von einer Steigerung des Kreatinins 
begleitet. Vermutlich ist der Unterschied zwischen diesem Vorgange 
und dem Leukocytenzerfall bei Leukamie in der verschiedenen Schnellig- 
keit des Zerfalles und der Uberschwemmung des Organismus mit den 
Spaltlingen des KemeiweiBes zu suchen. Vielleicht spielen auch topo- 
graphische Verhaltnisse eine Rolle, indem bei dem mit Rbntgenstrahlen 
behandelten Leukamiker der t)bertritt der fraglichen Stoffe in das Blut 
viel rascher und unmittelbarer vor sich gehen muB. Endlich ist noch 
zu sagen, daB auch die febrile Kreatininvermehrung offensichtlich von 
der Leukocytose unabhangig zu denken ist; ein Beweis dafiir ware 
dann erbracht, wenn auch bei den nicht mit Leukocytose einhergehen- 

*) Es sind aber auch gcgenteilige Angaben bekannt geworden, so daB moglicher- 
weise die vercinzelten Befunde von Vas nicht allzu.sehr ins Gewicht fallen diirften. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



166 


R. Allers: 


den fieberhaften Erkrankungen eine Vermehrung des Kreatinins zu 
beobachten ware. In der Tat hat nun Af Klercker auch bei Typhus 
ganz erhebliche Steigerungen der Kreatininausscheidung konstatieren 
konnen. 

Ubrigens geht aus den unlangst veroffentlichten Untersuchungen 
von Tschernoruzki hervor, dab die Nucleinsaure nebst der Leuko- 
cytose noch andere Wirkungen im Organismus entfaltet. Dieser Autor 
fand namlich, daB durch Einverleibung von nucleinsaurem Natrium (sub- 
cutan, intraperitoneal, intravenos und per os) gewisse fermentative 
Prozesse in den Organen eine bedeutende Steigerung erfahren konnen; 
es wurden Dosen bis zu 1,5 g pro Kilogramm Korpergewicht verabreiclit. 
Die Versuche sind an Hunden angestellt. 

Eine Steigerung wurde fiir die Protease (Tryptase) mittels der Me- 
thode von Gross - Fuld nachgewiesen; ein solches Ferment wurde nur 
in Milz und Gehirn gefunden. Die Steigerung erreiohte das Zehnfache. 

Die Amylase, nach Wohlgemuth unteisucht, war wesentlich ge- 
steigert in Leber, Gehiin, Lunge und Muskel, hingegen abgeschwacht 
in Milz, Nieren und Thymus. Die Diastase, deren Wirkung durch die 
entstehenden Zuckermengen kontrolliert wurde, zeigte dieselben Ver- 
liiiltnisse. 

Die Lipase war in Leber, Gehirn, Nieren und Thymus verstarkt, 
jedoch nicht sehr bedeutend, in Milz, Lungen und Muskeln abge¬ 
schwacht. 

Die Lecithinspaltung schien nicht beeinfluBt worden zu sein. 
Tschernoruzki bemerkt, daB auch die Nuclease die Wirkung der 
Zufuhr von Nucleinsaure erkennen lasse, doch sollen diese Versuche 
gesondert veroffentlicht werden 1 ). 

Nach diesen Versuchen, die allerdings noch der Bestatigung barren, 
erscheint die Annahme, daB die Kreatininvermehrung einer Steigerung 
der fermentativen Prozesse ihie Entstehung verdanke, nicht als ganz 
auBcr dem Bereiche der Moglichkeit liegend. Da anderseits auch, wie 
wir eben sahen, manche Fermente — zumindest in manchen Organen 
— und inwieweit die einzelnen Organe an den Umsetzungen beteiligt 
sind, wissen wir nicht — eine Abschwachung erfahren, lieBe sich viel- 
leicht auch das Zuiiicktreten der nach unserer Hypothese auf den ge- 
steigerten endogenen Abbau zu beziehenden Erscheinung der relativen 
Harnstoffverminderung in gleicher Weise auffassen. 

Wie allerdings die Vermehrung der Gesamtstickstoffausfuhr zu 
deuten ist, muB dahingestellt bleiben. Gbi igens mag man auch hier 
an eine Steigerung fermentativer Zeisetzungen der Nahrungs- und 
vielleicht der Reservestoffe denken. 

Wir sind auBerstande zu sagen, ob die beobachteten Folgen der 

*) Biochem. Zeitschr. 46 , 1912. 
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Nucleineinverleibung mit den nach den Berichten der Autoren immer- 
hin sehr wahrscheinlichen therapeutischen Effekten der Nuclein¬ 
einverleibung etwas zu tun haben. Wenn das der Fall sein sollte, so 
miiBten wir unser Augenmerk bei der Suche nach therapeutisch wirk- 
sameren Praparaten weniger auf deren Fahigkeit, Leukocytose zu er- 
zeugen, als auf andere Eigenschaften lenken. (In Parenthesi sei be¬ 
merkt, daB wir iiber die Ursache der Leukocytose nach Nuclein- 
darreichung nichts wissen. Vielleicht ist der Zusammenhang nur ein 
mittelbarer.) Es sei aber daran erinnert, daB Kauffmann in dein 
„aseptischen“ Fieber der Paralytiker eine Heilwirkung glaubte sehen 
zu konnen; die Temperatursteigerung durch die Nucleininjektion wiirde 
vielleicht, sowie die Vermehrung der Stickstoffausfuhr und auch des 
Kreatinins, als Folgen eines erhbhten EiweiBumsatzes zu gelten haben. 
Offenbar ware dann der Zusammenhang so zu denken, daB die durch 
die Nucleinsaure gesteigerten fermentativen Prozesse die Temperatur¬ 
steigerung mit sich bringen. Es wird vielleicht nicht notig sein, mit 
Kauffmann an zentrale Storungen der Warmeregulation zu denken. 
Wenn die Angaben von Tschernoruzki sich bestatigen und die eben 
angedeutete Auffassung zu Recht besteht, dann ist auch moglicher- 
weise die Leukocytose auf die chemotaktische Wirkung der Zerfall- 
produkte zu beziehen und der febrilen und der Er8tickungsleukocyto.se; 
vielleicht zu analogisieren. 

Aber auch dieser Auffassung stehen Bedenken gegeniiber. Wiirde 
es sich um eine Steigerung des endogenen Umsatzes handeln, so diirftfc 
wohl keine Erhdhung des prozentualen Harnstoffwertes eintreten. 
Wiirde der exogene Umsatz zunehmen, so miiBte der NeutraLschwefel 
absinken. AuBerdem habe ich bei stomachaler Einverleibung des 
nucleinsauren Natriums bei keincm meiner Falle Temperatursteigerung 
beobachtet 1 ). 

Jedenfalls sind solche Reaktionen bei Gesunden und anderen Kran- 
ken nicht zu finden. 

Wir miissen also diese Frage als noch durchaus ungeklart bezeichnen. 

Es eriibrigt, iiber die bisher geauBerten Theorien iiber das Wesen 
der Stoffwechselstdrung bei der progressiven Paralyse einiges zu sagen. 
Folin hat sich der Aufstellung jeglicher Hypothesc enthalten; nur 
gelegentlich der Diskussion seiner Zahlen fiir die Schwefelausschcidung 
bemerkt er, daB man offenbar ,,quite profound metabolism disorders 
involving excessive destruction of body protein" annehmen miisse — 
eine Annahme also, die mit unserer Hypothese im Einklang steht. 

Kauffmann ist, wie schon bemerkt wurde, zu der Anschauung 

*) Eb gibt aber solche Falle mit intensiver Reaktion auch auf das per os zugo- 
fiihrtc Natrium nucleinicum, vgl. Kracpelins Diskussionslx-mcikung auf der Kic- 

lcr Vcrsammlung. 
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gelangt, daB es sich bei der progressiven Paralyse um eine Oxydations- 
stdrung handle. Er fiihrt als Stiitze dieser Annahme auf: die relative 
Vcrmindeiung des Hanistoffes und Vermehrung des Ammoniaks, die 
Zunahme des Neutralschwefels, des ,,nicht oxydierten" Phosphors, des 
Reststickstoffes und die von ihm haufig beobachtete Ketonurie. 

Warum Kauffmann so iiberaus haufig Aceton und seine Ver- 
wandten fand, vermag ich nicht zu sagen. Nicht nur bei den Fallen, 
welche hier mitgeteilt wurden, sondern auch bei vielen anderen habe 
ich Aceton selbst mit der Salicylaldehvdprobe nicht nachweisen k&nnen. 
Stucken, der 27 Falle von progrcssiver Paralyse zwecks Nachpriifung 
der Butenkoschen Reaktion (mit Liquor Bellostii) untersuchte, hat 
stets auf Aceton gepruft und dasselbe immer vermiBt. Ich kann daher 
auch in eine Diskusion dieser Angabe Kauffman ns nicht eintreten. 

Es wurde schon im zweiten Abschnitte auseinandergesetzt, daB ich 
den Befunden Kauffmanns hinsichtlich der starken Ammoniak- 
vermehrung mit Riicksicht auf die mehrfach verzeichnete alkalische 
(und zwar carbonat-alkalische) Reaktion des Hames keine voile Be- 
weiskraft glaube zuerkennen zu diirfen. Aber auch dann, wenn man 
die Angaben iiber Verminderung des Harnstoffes und Vermehrung 
des Ammoniaks in saurcn oder wenigstens amphoter reagierenden 
Harnen allein berucksichtigt, ist meines Erachtens kein zwingender 
Grund gegeben, eine Oxydationsstorung anzunehmen. 

Abgesehen von diesen Befunden und der sofort noch naher zu er- 
orternden Zunahme des organisch gebundenen Schwefels und Phos- 
phors glaubt Kauffmann fur seine Theorie auch die Beeintrachtigung 
und Veizogerung der Phenolausscheidung nach Einverleibung von Ben¬ 
zol veiwerten zu konnen. Allerdings ist die Umwandlung des Benzols 
in Phenol ein oxydativer ProzeB. Aber aus der Herabsetzung der 
Benzoloxydation folgt noch nicht, daB auch sonst die oxydativen 
Fahigkeiten des Organismus eine Einschrankung erfahren haben miissen. 

Ich habe schon darauf aufmerksam gemacht, daB organisch ge- 
bundener und nicht oxydieiter Phosphor keineswegs identisch zu sein 
brauchen. Die Vermehiung des Neutralschwefels ist allerdings von 
niehreren Autoren als ein Anzeichen einer Oxydationsstorung aufgc- 
faBt worden (H arnack und Kleine). 

Doch haben wir gesehen, daB nach Folins Untersuchungen der 
Neutralschwefel wesentlich dem endogenen EiweiBabbau entstammt und 
Dei hinliinglicher Einschrankung der EiweiBzufuhr, wobei keine Oxy¬ 
dationsstorung zustande kommt, vermehrt ist. Obrigens kann der 
Neutralschwefel auch vermehrt sein durch das Auftreten von Cystin, 
Taurocarbaminsaure, groBerer Mengen Oxyproteinsaure und der ihr 
nahestehenden Verbindungen, worauf ebenfalls schon hingewiesen 
wurde. Ich glaube daher, daB aus der Zunahme des Neutralschwefels 
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ein SchluB auf das Bestehen einer Oxydationsstorung nicht gezogen 
werden muB. Ich komme also zu dem Ergebnisse, daB auch Kauff¬ 
man ns eigene Befunde — abgesehen von der Kritik, die man an ihnen 
ttben kann und abgesehen von ihrem teilweisen Widerspruch mit meinen 
Erfahrungen — die Theorie der Oxydationsstorung nicht notwendig 
ergeben. Oberdies widerspricht ein Befund, den Kauffmann mehr- 
fach verzeichnet und der in unseren Versuchen deutlich hervortritt, 
der Annahme einer Oxydationsstorung; namlich die Verminderung des 
Kreatinins. Denn bei Sauerstoffmangel ist, wie van Hoogenhuyze 
und Verploegh gezeigt haben, das Kreatinin vermehrt und auch in der 
diabetischen Acidosis ist die Kreatin-Kreatininausscheidung gesteigert. 
Kauffmann hat auch die groBen Schwankungen der Stickstoffaus- 
fuhr zu deuten versucht und dieselben mit dem von ihm beobachteten 
,,aseptischen Fieber“ in Zusammenhang gebracht, welches er durch 
Oberschwemmung des Organismus mit Stickstoff auslosen konnte. Ich 
mochte mich eines Urteils iiber diese Frage so lange enthalten, bis mir 
Versuche mit stickstoffarmer Kost zur Verfugung stehen, die einen Ein- 
blick in diese Dinge gestatten diirften. 

Die Ausscheidung aromatischer Korper bzw. deren Paarlinge, der 
Schwefelsaure und der Glykuronsaure hatte vielfach das Interesse der 
Psychiater erregt. Wie schon angedeutet wurde, aus einem doppelten 
Grunde. Die einen hofften, aus einer Vermehrung dieser Stoffe eine 
gesteigerte Darmfaulnis nachweisen und so das Bestehen gastrointesti- 
naler Autointoxikationen als pathogenetisch bedeutsames Moment 
wahrscheinlich machen zu konnen. Die anderen sahen speziell in der 
Indicanurie den Ausdruck der Beeinflussung der Stoffwechselvorgange 
durch das Zentralnervensystem. 

Innerhalb der zweitgenannten Anschauung muB man wiederum 
zwei Richtungen unterscheiden. Die eine namlich halt dafiir, daB das 
Indican oder zumindest seine Vorstufen unter dem Einflusse nervoser 
Impulse in den Geweben entstehe; sie spricht geradezu von einer 
histiogenen Indicanurie. Dieser Gedanke ist meines Wissens von 
Bluraenthal geauBert worden, der bei Kaninchen nach der Verletzung 
der Medulla oblongata Indicanausscheidung beobachtete. Wahrend die 
Physiologen diese Auffassung keineswegs anzunehmen geneigt waren, 
und auch von den verschiedensten Seiten dagogen gewichtige Ein- 
wendungen erhoben wurden, fand dieselbe unter den Psychiatein 
groBeren Anklang. So haben Kauffmann, Taubert, Seige u. a. 
sich auf die Hypothese der zentral ausgelosten, histiogenen Indicanurie 
berufen. Naher auf diese Frage einzugehen, erscheint mir nicht als 
notwendig, umsomehr als ich mich mit derselben bereits friiher einmal 
ausfiihrlicher befaBt habe. 

Ich mochte nur darauf hinweisen, daB die Annahme einer histiogenen 
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Genese des Indicans oder seiner Voretufen keinerlei Stiitze in den 
Tatsachen der Klinik und experimentellen Biochemie findet. Weder 
beobachtet man eine Steigerung der Indicanausscheidung in alien Fallen 
bei welchen Korpergewebe eingeschmolzen oder Zellmaterial (Exsudate) 
resorbiert wird, noch fiihrt die parenterale Einverleibung von Trypto¬ 
phan — welches als Indol-a-Aminopropionsaure die Muttersubstanz 
des Indoxyls darstellt — zu einer Mehrausscheidung. Auch ist noch 
zu bedenken, daB der ganze ProzeB der Indoxylbildung aus dem Trypto¬ 
phan, wie das Ellinger besonders betont hat, andere verlauft als die 
uns bekannten Umsetzungen in der lebenden Zelle. 

Die Tatsache, auf die Kauffmann besonders hinweist, daB die 
Indicanurie der Paralytiker durch kohlehydratreiche Nahrung nicht 
zum Verschwinden gebracht werden konne, darf nicht als Argument 
fur eine histiogene Entstehung des Indicans angesehen werden. Vor 
allem ist zur Beurteilung der wirklich gebildeten Indolmenge die Kennt- 
nis des Harnindoxyls nicht ausreichend. Abgeselien davon, daB der 
Ham Indol auch noch in anderer Form irgendwie locker gebunden 
enthalt, allerdings nur in sehr geringen Mengen (Jaffe), miiBte vor 
allem die in den Faeces enthaltene Menge bestimmt werden. Ich ver- 
weise hier auf die eingehenden Unterauchungen v. Moraczewskis, 
der zeigen konnte, daB das Hamindican sehr oft kein MaB fiir die tat- 
sachlich gebildete Indolmenge zu geben vermag. Nur eine Bestimmung 
beider Grofien erlaubt den gewiB sehr variablen Faktor der Resorption 
auszuschalten. i 

Will man, wie ja sehr. wohi moglich, dem Zentralnervensystem 
einen EinfluB auf die intestinalen Resorptionsvorgange zuschreiben, 
so kann man allerdings auch von einer neurogenen Indicanurie sprechen. 
Dies ware dann die zweite Auffassungsmoglichkeit, die ich schon ete¬ 
rnal an anderer Stelle dargelegt habe. 

Es geht nicht an, die Frage der gastrointestinalen Autointoxikation 
hier aufzurollen, weil uns die Erorterung dieser Dinge viel zu weit 
fiihien w’iirde. Nur so viel sei bemerkt, daB mit dem Nachweise der 
Indicanurie-, Phenolurie usw. zur Zeit paralytischer Anfalle in den kau- 
salen Zusammenhang noch gar kein Einblick gewonnen ist; denn selbst 
wenn die Indicanurie auf einer Zunahme der Darmfaulnis zur Zeit des 
Anfalles beruht, so folgt daraus nicht, daB jene den Anfall auslosen 
iniisse. Es konnte ebensowohl der praparoxysmale Zustand des Zentral- 
nervensystems eine Darintragheit erzeugen. 

tjbrigens muB auch darauf aufmerksam gemacht werden, daB bei 
den Paralytikern iiberhaupt nicht selten eine nicht unbetrachtliche 
Stuhitragheit bestehen kann, so daB man die zur Abgrenzung verab- 
reichte Kohle oder das Carmin erst am dritten oder vierten Tage nach 
der Einnahmc erscheinen sieht. Dieser Unistand konnte fiir die Indi- 
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canurie gleichfalls in Betracht kommen. Kauffmann hat es vor- 
gezogen, den Stuhl durch hohe Klysmen abzugrenzen und konnte daher 
eine analoge Beobachtung nicht anstellen. Eine merkliche Indicanurie 
babe ich, wie schon bemerkt wurde, bei meinen Fallen nicht gefunden. 

Wenn wir es auch aus begreiflichen Griinden vermeiden wollen, auf 
dem unsicheren Boden der in diesem Abschnitte skizzierten Hypothese 
noch weitere Konstruktionen zu errichten, so k6nnen wir doch an zwei 
Fragen nicht stillschweigend voriibergehen. Wir miissen uns fragen, 
ob die angenommene Stoffwechselstdrung mbglicherweise als der Aus- 
druck einer umschriebenen Organerkrankung anzusehen ware (als 
Folge einer Lebererkrankung etwa, welche ja fur die Pathogenese der 
progressiven Paralyse von mehreren Autoren, Klippel, Mongeri u.a., 
verantwortlich gemacht worden ist). Und wir konnen auch einer Er- 
orterung des Zusammenhanges zwischen klinischem Bilde und Stoff¬ 
wechselstorung nicht vdllig ausweichen. 

Was nun den erstgenannten Punkt betrifft, so kann, wie ich glaube, 
schwerlich eine lokalisierte Storung bestimmter Organfunktionen als 
Ursache der Stoffwechselstorung herangezogen werden. Wenn wir auch 
von der gegebenen hypothetischen Deutung unserer Befunde voll- 
kommen absehen, so deckt sich das Bild des Stoffwechsels, das sich aus 
unseren Versuchen entnehmen laBt, mit keinem der mir bekannten 
Befunde bei Organerkrankungen oder experimenteller Organausschal- 
tung. Hingegen lassen sich, wie ich meine, einige Griinde dafiir vor- 
bringen, daB wir es bei dieser Stoffwechselstorung mit einer Beein- 
trachtigung der chemischen Tatigkeit des Gesamtorganismus zu tun 
haben. 

Ich mochte hier zunachst an die im zweiten Abschnitte besprochenen 
Befunde Kauffmanns liber die Wirkung parenteraler Fliissigkeits- 
zufuhr erinnem. Wir sahen, daB die von diesem Forscher erhobenen 
Befunde auf eine Veranderung der Quellungsfahigkeit der Gewebe hin- 
weisen. Da die Quellung wohl alien Zellen des Korpers eigentiimlich 
ist, kann man kaum eine andere Deutung fur diese Erscheinung finden, 
als eine, die eine Beteiligung aller Organe und aller Gewebe an der 
Storung annimmt. 

Ahnliche Erwagungen mochten wohl auch durch die Befunde 
Grafes liber den respiratorischen Stoffwechsel und den Energiever- 
brauch stuporoser Paralytiker nahegelegt werden. Auch hier werden 
wir nicht an den Ausfall einer isolierten Organfunktion denken konnen, 
sondem an eine Beeintrachtigung der biochemischen Vorgange im 
Organismus iiberhaupt. Stellen wir uns schlieBlich auf den Standpunkt 
der im vorhergehenden auseinandergesetzten Hypothese, so erscheint 
die Annahme lokalisierter OrganstSrungen ebenfalls als unwahrschein- 
lich. Handelt es sich bei der Stoffwechselstorung der progressiven 
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Paralyse in der Tat um Veranderangen im Bereiche des endogenen 
Stoffwechsels, wie wir das oben aufzufiihren versuchten, so wird man 
weit eher an eine Stbrang der chemischen Umsetzungen in alien Ge- 
weben — wobei natiirlich das eine oder andere, seiner Bedeutung fur 
den Chemismus entsprechend, mehr oder weniger beteiligt sein mag — 
denken diirfen als an eine Erkrankung einzelner Organe imd die Aus- 
schaltung einzelner Organfunktionen. 

In diesem Sinne allerdings kbnnte man dann die progressive Para¬ 
lyse als eine Allgemeinerkrankung bezeichnen. Doch ist damit iiber 
die Stellung der Gehimkrankheit in dem Gesamtbilde noch nichts 
prajudiziert. Denn eine solche Allgemeinerkrankung konnte ebenso- 
wohl Folge der cerebralen Storungen sein, wie deren Ursache oder deren 
koordinierte Begleiterscheinung. 

t)ber den Zusammenhang zwischen klinischem Bilde und Stoff- 
wechselstorang etwas auszusagen, ist auch auf Grand eines weit uni- 
fanglicheren Materiales, als mir zu Gebote steht, auBerordentlich 
schwierig. Zweifellos bestehen Zusammenhange. So hat ja auch Folin 
bei einem Paralytiker mit 24stiindigen Perioden eine synchrone Perio- 
dizitat mancher Stoffwechselvorgiinge aufweisen konnen. Auch mcine 
eigenen Beobachtungen scheinen darauf hinzudeuten, daB der Schwere 
des klinischen Bildes ein scharferes Hervortreten der Stoffwechsel- 
storangen entspricht 1 ). Kauffmann fand bei einem Paralytiker in 
Remission kaum irgendwelche Abweichungen von der Norm. Wir 
sehen auch, daB der Stupor eine deutliche Veranderung im Kraftwechsel 
erzeugt, die den anderen Zustandsbildem der Paralyse abgeht (Born- 
stein). Doch konnen wir uns vorderhand iiber die Art der Abhangig- 
keit kein Urteil bilden. 

Ohne irgend Gewicht darauf zu legen, mochte ich aber doch daran 
erinnern, da3 das Methylguanidin, welches bei den untereuchten Fallen 
vermehrt gefunden wurde, ein ausgesprochenes Krampfgift ist. 

Sind schon die eben besprochenen Fragen nicht zu beantworten, 
so versagen unsere Kenntnisse gegeniiber dem Problem der Beziehung 
zwischen Hirnleiden und Stoffwechselstorung vollkommen. 

Es sind, wie ich schon an anderen Orten bemerkt habe, von vorn- 
herein drei Moglichkeiten des Zusamnienhanges vorstellbar; es kann 
die Stoffwechselstorung die Gehimerkrankung erzeugen, wie wir das 
etwa bei der Uramie annehmen diirfen, wobei die Annahme einer be- 
sonderen Predisposition des Zentralnervensystems notwendig erscheinen 
mag oder nicht; zweitens kann die Erkrankung des Gehirns auf die 

J ) Bei einem uni angst von mir untereuchten Falle war der Parallelismus 
zwischen Stoffwechsel und klinischem Zustandsbilde sehr auffallend: mit dem Ein- 
setz n einer deutlidien Progression traten die beschriebcnen Storungen, insbeson- 
dere die UngleichmiUiigkeiten der Stickstoffbilanz deutlich hervor. 
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chemischen Vorgange riickwirken und sie modifizieren, wofiir als 
Analogie die Wirkungen des Zuckerstiches angefiihrt werden kSnnen; 
drittens konnen cerebrate und chemische Storungen Ausdruck ein und 
derselben Grundursache sein, sowie etwa das Coffein zentrale Wir¬ 
kungen und periphere z. B. auf die Niere, die Muskeln auszuiiben ver- 
mag. Im einzelnen Falle eine Entscheidung zu treffen, wird kaum 
mdglich sein. Die erste Ait der Abhangigkeit ist natiirlich dann nahe 
gelegt, wenn die Exazerbationen der Organerkrankung erst die cere- 
bralen Symptome auslosen und diese mit der Besserung der ersteren 
wieder verschwinden; das sehen wir bei der Uramie, bei den febrilen 
Delirien und anderen „symptomatischen“ Psychosen. Fur die Beur- 
teilung der beiden anderen Abhangigkeitsformen fehlen uns die Kriterien. 

Die Physiologie gibt uns auBerordentlich wenig Anhaltspunkte an 
die Hand, aus denen die Existenz und die Art der Beeinflussung des 
Stoffwechsels durch das Zentralnervensystem hervorgehen wtirde. Die 
einzigen Tatsachen, die in diesem Sinne verwertet werden kdnnen, 
sind neben dem schon erwahnten Zuckerstich die Experimente Paw- 
lows und die Angaben Bechterews. Beide Autoren haben aber ihre 
Aufmerksamkeit nicht dem Stoffwechsel, sondern der Funktion einiger 
Driisen zugewandt. 

Peritz schlieBt daraus: ,,DaB dem Zentralnervensystem ein Ein- 
fluB auf den Stoffwechsel zukomme durch Regulierung der Driisen- 
tatigkeit, unterliege wohl keinem Zweifel.“ (1. c. S. 150.) 

Die zentral auslosbaren Sekretionsstdrungen der Anhangsdriisen des 
Verdauungstraktes kommen wohl nicht in Frage. Denn nicht nur bei 
den von mir untersuchten Fallen, sondern auch bei denen Kauff- 
manns, den Epileptikern Rohdes, den Katatonikern von Rosen- 
feld erwies sicli die Resorption als normal. Nur die Magensaftsekre- 
tion scheint zuweilen vermindert zu sein; jedoch ist sie meist eher ge- 
steigert (v. Noorden, Leubuscher und Ziehen). 

Die prinzipiell wichtige Frage, ob der eigentliche Stoffwechsel, die 
Oxydation und die anderen intermediaren Vorgange vom Zentral¬ 
nervensystem aus beeinfluBt werden konnen, kann heute nicht be- 
antwortet werden. Man kann versucht sein, die Befunde Grafes in 
dieser Weise aufzufassen; die Herabsetzung der Calorienproduktion 
im katatonen und paralytischen Stupor, nicht aber im manisch-depres- 
siven konnte zu solch einer Anschauung veranlassen. Mangels ent- 
sprechender experimenteller Erfahrung aber ist es wohl nicht moglich, 
daruber zu einem abschlieBenden Urteil zu gelangen, wie denn auch 
Grafe sich eines Schlusses in dieser Hinsicht enthalt. 

Es ware demnach auch verfriiht, wollte ich aus meinen Stoffwechsel- 
versuchen in irgendeiner Richtung Folgerungen ableiten, selbst dann, 
wenn mir ein groBeres Tatsachenmaterial zu Gebote stunde. 
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Wenn ich einleitend bemerkt habe, daB die hier veroffentlichten 
Stoffwechselversuche in der Absicht angestellt worden sind, die Frage 
nach der Allgemeinerkrankung bei der progressiven Paralyse ihrer 
Beantwortung naher zu bringen, so muO jetzt zugegeben werden, daB 
sehr viel dafiir noch nicht gewonnen worden ist. 

Wir haben zwar gefunden, daB bei den untersuchten Fallen Stoff- 
wechselstorungen tiefgreifender Art nachgewiesen werden konnen, und 
insofern einen Fortschritt unserer Kenntnisse vielleicht herbeigefuhrt, 
als die Verauche sich auf mdglichst viele Teilgebiete des Stoffwechsels 
erstrecken. Darin aber den zwingenden Beweis fur das Bestehen einer 
Allgemeinerkrankung erblicken zu wollen, ist meines Erachtens noch 
nicht zulassig, wenn ich auch gestehen muB, daB meiner personlichen 
t)berzeugung nach in der Tat eine solche bestehen diirfte. Aber auch 
dann ist uber den Zusammenhang zwischen dieser und der Erkrankung 
des Zentralnervensystems noch nichts ausgesagt. 

Ich mochte schlieBlich noch kurz den weiteren Gang der Unter- 
suchungen andeuten. Es soli selbstverstandlich die Zahl der Stoff¬ 
wechselversuche vermehrt werden und insbesondere, wie schon be¬ 
merkt, der Energieumsatz einerseits, der intermediare Stoffwechsel 
andererseits genau untersucht werden. AuBerdem aber wird es not- 
wendig sein, andere organische Erkrankungen des Zentralnerven¬ 
systems zur Kontrolle und auch Falle von Tabes herauszuziehen, uin 
uber die Spezifizitat der Storungen einerseits, ihre Beziehungen zur 
Metalues anderseits Aufklarungen zu erhalten. 

Da Stoffwechselversuche bei organisch Gehirnkranken zurzeit kaum 
vorliegen oder zumindest nicht als zuverlassig angesehen werden durfen, 
konnen wir die Frage nicht beantworten, ob die aufgefundenen Stoff- 
wechselstSrungen der progressiven Paralyse oder einer Phase derselben 
eigentumlich sind. 

Wir k5nnen nur sagen, daB das aus unseren Befunden hervorgehende 
Bild des Stoffwechsels nicht ubereinstimmt mit dem des Seniums 
(vgl. Magnus-Levy und Uhlmann). Auch mit dem Stoffwechsel 
bei Unterernahrung und Kachexie kann man die Befunde bei der 
progressiven Paralyse schwerlich identifizieren; iibrigens konnte bei 
den Versuchspersonen von einer Kachexie nicht gesprochen werden. 
Am meisten Analogien bieten sich, wie wir schon oben angedeutet 
haben, dar mit den Verhaltnissen beim Carcinom, wozu auch noch 
dpr Umstand beitragt, daB das Krebsgewebe ein den autolytischen 
Zerfall der Zellen steigerndes Enzym zu bilden vermag; wenn dieses 
auch wahrend des Lebens in den ubrigen Organismus hineingelangt, 
konnte demnach eine Steigerung des endogenen Abbaues sehr wohl 
zustande koramen (siehe A. Schmidt 1. c. S. 380ff.). 

Es darf aber nicht verkannt werden, daB zwischen dem Bilde des 
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Stoffwechsels bei Paralyse, wie es sich aus den oben mitgeteilten Ver- 
suchen ergeben hat, und dem der Carcinomkranken wesentliche Unter- 
schiede bestehen, die eine engere Verwandtschaft, die ja schon an sich 
nicht wahrscheinlich sein durfte, ausschlieBen. Auf derartige Fragen 
hier naher einzugehen, scheint mir mit Riicksicht auf die Unvollstandig- 
keit unserer Kenntnisse als unangebracht. 

Es ist einstweilen ebenso unmoglich, die Stoffwechselstorung als 
das Hauptsachliche und die Gehirnerkrankung als Teilerscheinung oder 
gar Folge hinzustellen, wie umgekehrt die Veranderungen des Chemis- 
mus von den cerebralen Vorgangen abhangen zu lassen. 

Hierkonnen nurweitereVersuchesowohl an Paralytikern undanderen 
Geisteskranken, als auch experimentelle Untersuchungen liber den Ein- 
fluB des Zentralnervensystems auf den Stoffwechsel eine Entscheidung 
herbeifiihren. Einstweilen miissen mir uns mit der Feststellung be- 
gniigen, daB ein Parallelismus zwischen klinischem Bikle und Stoff- 
wechselstSrung nicht zu verkennen ist. Welcher Art die Verkniipfung 
beider Erscheinungsreihen untereinander sein mag, k8nnen wir uns 
nicht vorstellen. 

Daher ist es auch als verfriiht zu bezeichnen, wenn Reichardt 
von „endogenen“ Gewichtsstiirzen spricht. Endogen mogen wolil 
manche von ihnen sein, insoweit als sie auf einem Zerfall des Korper- 
gewebeB beruhen konnten. Diesen Terminus aber in dem speziell von 
Reichardt — wenn ich den Autor recht verstehe — gemeinten Sinne, 
als Abhiingigkeit von der Hirnerkrankung anzuwenden, haben wir 
meines Erachtens nach dem heutigen Stande unseres Wissens kein 
Recht. 

VII. SchluB. 

Es scheint mir wiinschenswert, vor allem festzustellen, was ich 
nicht behauptet ha be. Denn die Unscharfe des sprachlichen Aus- 
druckes und die Gewohnheit bringen es mit sich, daB Worte und Dar- 
stellungsweisen auch bei groBerer Vorsicht unterlaufen, die zu nicht 
beabsichtigten Deutungen AnlaB geben k6nnen. So kann gar leicht 
die Anwendung des Wortes ,,Zusammenhang“ zu MiBverstandnissen 
fuhren, indem der eine damit nur eine regelmaBige Koinzidenz be¬ 
zeichnen, der andere darunter eine direkte kausale Verkniipfung ver- 
stehen will. 

Ich will also festlegen, daB ich nicht behauptet ’habe, die Paralyse 
sei eine AUgemeinerkrankung in dem Sinne, daB die Storungen im Be- 
reiche des Stoffwechsels denen im Bereiche des Nervensystems voran- 
gehen mtiBten oder gar sie verursachen. Es liegt mir aber auch vollig 
ferne, umgekehrt in den Alterationen des Chemismus schon jetzt die 
Folge der Erkrankung des Zentralnervensystems sehen zu wollen. Die 
eine wie die andere Anschauung ist vorderhand nicht zu beweisen. 
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Ich will auch nicht behauptet haben, daB die gefandenen Verande- 
rungen des Stoffwechsels fur die Paralyse spezifisch seien oder auch 
nur fiir die Phase der Erkrankung, in der sich meine Versuch6personen 
befanden. Wennzwar mir identische Zustande bei anderen Krank- 
heiten nicht bekannt sind, so konnten solche sich doch finden; sic 
konnten insbesondere bei anderen Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems moglich sein. 

Wie ich am Schlusse des ersten Abschnittes bemerkt habe, ist es 
der Zweck meiner Arbeit: den Nachweis zu versuchen, ob bei der pro- 
gressiven Paralyse eine Allgemeinerkrankung vorliegt oder nicht. 

Ich bin nicht der Ansicht, daB auf diese Frage auf Grund der bisher 
erhobenen Tatsachen eine Antwort gefunden werden kann, wenn man 
die Allgemeinerkrankung als primar auffassen will und die cerebralen 
Erscheinungen als ein Teilsymptom. Beschrankt man sich darauf. 
unter der Allgemeinerkrankung zu verstehen, daB neben den Sym- 
ptomen von seiten des Zentralnervensystems auch noch solche von 
seiten anderer Funktionen vorliegen, so kann man wohl sagen, daB sich 
eine solche Allgemeinerkrankung — zumindest wahrend einer Periodc 
der Erkrankung — auffinden laBt. 

Auf dem Wege zur Beantwortung der erwahnten Frage bedeutct 
die vorliegende Untersuchung nur den ersten und nur einen kleinen 
Schritt. 

Es erscheint mir als iiberflussig, noch einmal die Befunde, die sich 
aus den Stoffwechselversuchen ergeben haben, zu rekapitulieren, da 
eine Zusammenfassung sich ohnedies am Eingange des fiinften Ab- 
schnittes findet und jedes einzelne Versuchsprotokoll mit einer 
solchen abgeschlossen wurde. Die Hypothese, die ich zu entwickeln 
konnen geglaubt habe, ist iiberdies in der I. Mitteilung dieser Serie 
dargestellt. 

Ich mochte aber einer gewissen, unlangst laut gewordenen Meinung 
gcgeniiber noch einen Punkt yon allgemeinerer Tragweite betonen. 
Ich glaube, es geht aus den mitgeteilten Versuchen hervor, daB Stoff- 
wechselversuche uns bei Geistes- oder Hirnkranken greifbare und deut- 
bare Resultate zu zeitigen vermogen, und daB sie Aufklarungen bringcn 
konnen, die keine andcre Methode zu bringen imstande ist. Ins- 
besonderc erscheint es mir von Interesse, daB auch bei minimalen 
Andcrungcn des Korpergewiehtes tiefgreifende Storungen des Stoff- 
wechsels vorhanden sein konnen, deren Anwesenheit eine Untersuchung, 
die Krankheiten nur mit der Wage verfolgt, niemals erraten kann. 

Denn neben der Hoffnung, durch Stoffwechselversuche etwas zum 
Verstiindnis der Paralyse beitragen zu konnen, hege ich auch die, daB 
dadurch die Berechtigung, Notwendigkeit und Leistungsfiihigkeit der 
ehemischcn Methode in der Psychiatrie neuerdings erhartet werde. 
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Die allgemeine progressive Paralyse bei Greisen. 

Von 

Prof.. Dr. Juliano Moreira, 

Direktor des Nationalen Irrenkraukenhauses in Rio de Janeiro, 

und 

Privatdozent Dr. Ulysses Vianna, 

Prlmftrarxt daselbst 

Mit 2 Textfignren. 

(Eingtgangen am 12. Juni 1913.) 

Brasilien ist seiner weiten Ausdehnung, der groBen Mannigfaltig- 
keit der ethnischen Gruppen, welche es bewohnen, sowie auch der 
verschiedenen Bildung seiner Einwohner wegen noch immerfort eine 
vortreffliche Quelle wissenschaftlicher Studien. 

Da nun die vergleichende Psychiatrie iramer noch nach neucn 
Forschungen in ihrem Gebiete verlangt, kann man diese Vortcile Brasi- 
liens auch fur sie ausnutzen. 

In der Irrenanstalt zu Rio de Janeiro ist eine Reihe von Forschungen, 
welche sich zu Beitragen fur die verschiedenen Problcme der vergleichen- 
den Psychiatrie eignen, angefangen worden. Die Resultate dieser For¬ 
schungen sollen in anderen Abhandlungen brasilianischer Arzte in dcut- 
schen Zeitschriften veroffentlicht werden. Fiir heute werden wir es 
uns vorbehalten, uns mit 2 Fallen progressiver Paralyse zu beschaf- 
tigen, welche offenbar von Interesse sind, und zwar nicht nur weil 
es sich um progressive Paralyse bei alten Leuten, sondern auch noch 
nebenbei um Vollblutneger handelt. 

Die senile progressive Paralyse ist noch besonderer Studien wert, 
weil sie _wahrscheinhch weniger Belten ist als man annimmt. Das Alter 
der Patienten hat hier wohl oft die Arzte auf eine falsche Fahrte geleitet 
und zu einer unrichtigen Diagnose veranlaBt. In den uberfullten Irren- 
anstalten (die ja in der Mehrzahl sind) kommt dieses am hautigsten 
vor. 

Unsere 2 Falle wurden z. B. langere Zeit falsch diagnostiziert, und 
selbst als einer von uns die richtige Diagnose feststellte, blieb dennoch 
bei einigen Kollegen Zweifel an der Richtigkeit, bis die diagnostischen 
Hilfsmittel (Untersuchung des Liquor spinalis, des Blutes) und die 
histopathologische Untersuchung die Diagnose absolut sicherstellte. 
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J. Moreira und U. Vianna: 


Dieser Zweifel begriindete sich hauptsachlich auf das hohe Alter der 
Patienten und ihrer Rasse. 

Geben wir nun zunachst die kurze Geschichte unserer Patienten: 

Fall Is J. Francisco, 99 Jahre alt, Brasilianer, Sohn eines afrikanischen 
Negers und einer afrikanischen Negerin (Fig. 1), wurde in die Pinelabteilung des 
Hospitals naeional de Alienados den 19. Juli 1910 vom S. Franciskus von Assisi 
Asyl (Haus fiir alte Leute) verlegt. 

Anamneses Kurze Zeit nach dem Eintritt in dieses Asyl, Sept. 1910, zeigte 
Pat. Verfolgungswahnideen. Er schrie des Nachts, daB man ihn bestehlen wollte, 
dnd da sich dieser Zustand immer mehr verschlinnnerte, veranlaBte der Arzt des 
Asyls seine Uberbringung in unsere Irrenanstalt. 



Fig. 1. 


Nach anderer Auskunft erfuhren wir, daB Pat. nieinals vorher in einer Irren- 
anstalt gewesen war und menials gleiche psychische Erscheinungen gezeigt hatte, 
wic die, wegen welcher er in unsere Anstalt gebracht wurde, abgesehen von einer 
gewisscn Reizbarkeit und einer schlechten Stimmung, welche wohl seinem hohen 
Alter zuzuschreiben waren. Pat. gibt selbst keine vertrauenswiirdige Auskunft. 

Objektiver Befund: Haare und Bart ganz weiB, 1,69 GroBe, rechte obere 
Ohrenspitze exulceriert, groBes linkes Othamatom. Asymmetrisches Gesicht, 
andere sogenannte Entartungszeichen und einige Rassenstigmata. Zahne im schlech¬ 
ten Zustande und unregelmaBig eingesetzt. Tiefer Gaumen und stark zittemdc 
Zunge, nach links abweichend, fibril lares Zittem der Lippenmuskulatur. Conjunc¬ 
tivitis beidcr Augen, Nebulae am linken Auge. Anisokorie; reflektorische Starre, 
Tragheit auf Konvergenz. 
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Herz leicht hypertrophiert und diastolisches Herzgerausch, schwacher Puls. 
Atmungsorgane ohne Besonderheit. Rchmutzige Zunge. Koprostasis. Hamabgang. 
Wackeliger Gang in kleinen Schritten. Sensibilitat kann nicht gut gepriift werden, 
jedenfalls wird nur auf tiefe Nadelstiche reagiert. 

Patellarreflexe verringert. Abdominal-, Cremaster-, Plantarreflexe verschwun- 
den. Babinski rechts. Pat. ist ruhig, gleichgiiltig. Bloder Gesichtsausdruck, 
spricht fortwahrend leise. Ausgesprochene Dysarthrie. Worter langgezogen und 
oft ausbleibend. Spricht die Paradigmata sehr schlecht nach. Fragen sehr schwer 
zu beantworten. Spricht dieselben oftmals nach, statt sie zu beantworten. Ab- 
surder GroBenwahn, halt sich fiir reich, auf die Frage ob er ein Konto (ca. 1200 
Mark) besaBe, antwortet er, daB er 200 hatte und repetiert diesen Satz mehrere 
Male. Seine Wahnideen zeigen sich bei jeder Gelegenheit, sowie man mit ihm zu 
reden anfiingt. 

Auf die Bitte, zu floten, antwortet er, daB er nur singen konne und fangt etwas 
iiber Joao Francisco (seinen eigenen Namen) der Gute usw. zu singen an und 
lachelt darauf. Unorientiert iiber Zeit und Umgebung. Keine Halluzinationen 
Aufinerksamkeit unnachhaltig. Ideenassoziationen fast nichtig. 

Ausgesprochene Gedachtnisschwache: Auf Nachfragen nach seinem Vorleben 
koin men verschiedene Antworten. 

Wassermannsche Reaktion (Originalmethode) in Spinalfliissigkeit po¬ 
sit iv. 

20. August: Nachts schmutzig. Kommt nachts mehrmals aus dem Bette heraus 
und lauft rastlos umher, leise vor sich hinmurmelnd. 

7. Oktober Exitus letalis. 

4 Stunden nach Feststellung des Todes erfolgte die Sektion. Schadeldach 
dick. Die Dura mater ist im Stirnteil mit dem Schadeldach verwachsen, straff ge- 
spannt und verdickt. Bei der Offnung des Duralsackes entleert sich triibe, blutig- 
serose Flussigkeit (ca. 100 com). In der rechten hinteren und mittleren Schadel- 
grube ist die harte Himhaut mit einer fibrinosen Neomembran belegt. Links war 
die Neomembran blutig infiltriert und klebte an der weichen Hirnhaut. Die weiche 
Himhaut war verdickt, mit der Rinde verwachsen, milchig, getriibt, besonders 
iiber Stirn und Parietalhim. Gehirn verringert an GroBe und Gewicht (1090 g). 
Das Gehim zeigte Atrophic der Hirnwindungen im linken Hemispherium. Die 
Rindensubstanz versehmalert und braun-rosa. Die Marksubstanz derb und blut- 
reieh. Die Ventrikel etwas erweitert und mit deutlicher Ependymwucherung. 
Im Inneren der lateralen Ventrikel befand sich groBe Quantitat von triiber Flussig¬ 
keit. Die Plexus und die Tela Choroidea waren mit feinen Granulationen iiberdeckt. 
Die Dura mater spinalis dick und angeklebt an den Wirbelkanal. Die weiche Him¬ 
haut milchig. Die GefaBe angefiillt. 

AuBerdem fand sich bei der Sektion: Myokarditis, Sklerose der Valvula mitra- 
lis, Atherom der Aorta. Chronische Pleuritis, Oedema apicis, Hypostasis der Lun- 
genhasis, Leber verkleinert. Perisplenitis, chronische Nephritis, linke Niere ver- 
groBert, mit angeklebter Kapsel, der Unterpol abgerundet, zeigte beim Durch- 
schneiden eine groBe Zone neugebildeten Gewebes, welches sich bis zur Rinde und 
Marksubstanz hin erstreckte. 

Histologischer Befund: Pia verdickt. GroBe Infiltration von Plasmazellen und 
Lvmphocyten. Die Plasmazellen in groBer Mehrzahl, viclfach degeneriert. Die 
Ganglienzellen sind pigmentiert und zeigen daneben chronische und sklerotische 
Veranderungen. Die Alzheimerschen Fibrillenveranderung fehlt, auch die Red- 
lich- Fi sc he rschen Plaques. Die GefaBe sind vermehrt und infiltriert mit Plasma¬ 
zellen. Zahlreiche Stabchenzellen in den typischen Formen. Die Tangentialfasern 
verschwunden, die radiaren und supraradiaren Fasern vermindert. 
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Fall II: A. A. de C., Brasilianer, 70 Jahre alt (Fig. 2), Sohn eines afrikani- 
schen Negers und einer afrikanischcn Negerin, Arbeiter, aufgenommen den 
13. Okt. 1911. 

Anamnese: Pat. selbst kann keine glaubhaften Angaben machen. 

Status morbi: Individuum von 1,61 m Hohe, Korperbau mittelkraftig, Er- 
niihrungszustand mittelmaBig. Das Ansehen entspricht dem Alter. Asymmetrischer 
Gesichtsschadel. GroBe Ohren mit angewachsenen Lappchen. Prognatismus. 
Zahne verfault und schlecht sitzend. Rechter Oberarm in Abduktion, rechter 
Vorderarm gegen den Oberarm und die Finger gegen die Hand flektiert. Pupillen 
ungleich weit, reagieren nicht auf Liehteinfall. Herztone ein wenig gedampft. 
Puls gespannt. Beschmutzt sich. Zittern der Zunge. Zittem der oberen Glieder. 
Macht fast gar keine Bewegung, benutzt nur den linken Arm. Geht in kleinen 
Schritten, muB die Beine spreitzen, um das Gleichgewicht zu erhalten. Patellar- 
reflexe rechts gesteigert und links abgeschwacht. Cremaster- und Plantarreflexe 
verschwunden. Abdominale Reflexe links anwesend und rechts abwesend. Sensi- 

bilitat ein wenig abgestumpft. 

Psychischer Zustand: Bloder Gesichtsaus- 
druck. Antwortet nur auf die Frage nach sei- 
nem Namen. Schwer von Begriff. Tut nicht, 
um was man ihn bittet, selbst den Mund macht 
er nur auf und zu, wenn man es ihm vormacht. 
Manchmal versucht er zu antworten, kann aber 
die Wortcr nicht herausbekommen, artikuliert 
nur. Seinen Namen spricht er nur mit Miihe aus. 
Bei dieser Gelegenheit kann man ihm cine starke 
Dysarthrie anmerken. Unorientiert iiber Zeit 
und Ort. Sieht blode auf seine Umgebung. 

Wassermannsche Reaktion im Serum 
und der Spinalfliissigkeit positiv. Pleocytose. 
Am 22. Nov. 1911 starb Pat. 

3 Stunden nach dem Tode erfolgte die 
Sektion. 

Schadeldach dick. Die verdickte Dura mater 
ist im Stirnteil neben der Mittellinie und in der Niihe der Lambdanaht mit dem 
Schadeldach verwachsen. Die weiche Hirnhaut dick, milchig und mit der Rinde 
verwachsen. Das Gehirn an GroBe und Gewicht verringert (1280 g). Die Him- 
windung verschmalert, die Hirnfurchen verbreitert. Seitenventrikel erweitert. 
deren Flussigkcit klar und durchsichtig. Deutliche Ependymgranulationen in 
den Ventrikeln. 

Die BasalgefaBe sind im wesentlichen zart, voll von Blut. Die Haute des 
Ruckcnmarkes zeigen dicselben Veranderungen wie die des Gehims. 

AuBerdem fanden sich Erweiterung, Hypertrophic und braune Degeneration 
des Herzens. Atherom der Aorta, verdickte Mitralklapix^n, ca. 30 ccm Flussigkeit 
im Herzbeutel. Leichte Verwachsung der Lungenspitzen. Verkalkte Knotchen 
in beiden Lungenspitzen. Verdicktes Lungenfell an den Lungenspitzen. Chronische 
Bronchitis. Stark schwai-z pigmentierte peribronchitische Driisen. Leber vergri>- 
Bert, Konsistenz verringert, auf dem Durchschnilt gelb rotlich. Milz verkleinert 
mit verdickter Kapsel. Chronische Nephritis. 

Histologischer Befund: Dieselben Veranderungen wie im ersten Fall. 

Diese histologischen Priifungen sind im Laboratorium des Herrn 
Professor Alzheimer in Breslau gemacht. Wir haben die Verpflich- 
tung, ihm vielfach zu danken! 





Fig. 2. 
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Wenn man die verschiedenen Statistiken iiber die Haufigkeit der 
allgemeinen Paralyse nachsieht, uberzeugt man sich von der Selten- 
heit der Diagnose dieser Krankheitsfalle nach dem 6. Lebensjahrzehnt. 

Noch kiirzlich schrieb Hoche in seinem Artikel fiber Dementia 
paralytica im Handbuch der Psychiatrie, berausgegeben von 
Prof. Aschaffenburg: Falle von progressiver Paralyse in den 70er 
Jahren sind nicht bekannt (S. 47). 

Nach der Statistik von Junius und Arndt ist 67 das hfichste 
Alter beim Ausbruch der Krankheit. 

Siemerling fand von 284 Fallen allgemeiner Paralyse nur 6 Falle 
(2,1%) bei Patienten mit mehr als 60 Jahren. 

Ziehen in seinem Lehrbuch der Psychiatrie sagt: Das Auf- 
treten der Krankheit fallt am haufigsten in das 4. und 5. Lebensjahr* 
zehnt (iiber 80% aller Falle), am groBten ist die Morbiditat zwischen 
dem 35. und 45. Jahre (ca. 50%). Im 3. Lebensjahrzehnt sowie im 6. 
ist sie bereits erheblich geringer. 

Obersteiner zeigt uns in seiner Monographic tiber die allgemeine 
progressive Paralyse eine Statistik, bei der das hochste Alter bis 60 Jahre 
war. Was die spateren Falle anbetrifft, sagt er folgendes: ,,Falle von 
Paralyse nach dem 55. Jahre sind selten und suspekt, im Sinne einer 
anderen Erkrankung (Dementia senilis praecox).“ 

Nach der Statistik, die von Moreira und Penafiel 1906 ver- 
offentlicht wurde, befanden sich unter 172 Fallen von Paralyse, welche 
im Hospital Nacional de Alienados zu Rio de Janeiro von 1889 bis 
1904 aufgenommen worden waren, nur 4 Falle zwischen dem 61. bis 
65. und 2 zwischen dem 66. und 70. Jahre. Alzheimer ist der erste 
gewesen, der progressive Paralyse im Senium mit klinischen Erschei- 
nungen und histologischem Befund demonstriert hat. 

Kraepelin in seinem Lehrbuch der Psychiatrie schreibt: ,,Selbst 
im 7. Lebensjahrzehnt werden noch einzelne Falle beobachtet“ (S. 482). 

Olivier suchte im Jahre 1906 alle bis dahin veroffentlichten Beob- 
achtungen fiber senile progressive Paralyse kurz zusammenzufassen. 
Er verteilte dieselben in klinische Falle ohne Nekropsie, klinische Falle 
mit makroskopischer Untersuchung und klinische Falle mit makrosko- 
pischer und mikroskopischer Untersuchung. Von der 1. Gruppe blieben 
7 ohne Sektion. Wir glauben bei dem jetzigen Stand unserer Kenntr 
nisse der pathologischen Anatomie der progressiven Paralyse diese 
Falle fur wissenschaftliche Beweise nicht benutzen zu kdnnen, zumal 
da auch neue wertvolle diagnostische Hilfsmittel (Untersuchung des 
Liquor spinalis, des Blutes) bei diesen 7 erwiihnten Fallen nicht gemacht 
worden sind. 

Falle mit nur makroskopischer Untersuchung mfissen als nicht be- 
weiskraftig zurfickstehen. Nur die besser beobachteten Falle mit mikro- 
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skopischer Untersuchung diirfen verwertet werden, um iiber die Frage, 
welche wir hier studieren, zu bindenden Schlussen zu gelangen. 

1906 veroffentlichte Olivier 6 bis dahin allein bekannte Falle 
mit makroskopischer und mikroskopischer Untersuchung. Weiter finden 
sich in die Literatur folgende Falle: 2 von Karpas, New York 1908, 
iiber eine Frau mit 65 Jahren und eine mit 70 Jahren, beide mit Ob- 
duktion und mikroskopischer Nachuntersuchung, einen von Taka- 
nori Ikeda bei einer 63jahrigen auch mit Obduktion (wegen des hohcn 
Alters der Patientin nannte er die Krankheit Dementia paralytica 
presbiophrenica), einen von Trenel und Libert mit 70 Jahren ohne 
Obduktion, einen anderen derselben Autoren ohne Obduktion (zweifel- 
haft), ferner 2 Falle von Trenel bei einer 60- und einer 67jahrigen 
Frau. Endlich sandte im Juni 1912 Dr. Sagel der Zeitschrift fur 
die gesamte Neurologie und Psychiatrie noch einen kurzen 
Bericht iiber einen Fall von progressiver Paralyse bei einer 64jahrigen 
Frau, von ihm pathologisch-anatomisch und serologisch untersucht. 

In fast keinem von diesen veroffentlichten Fallen wurden Labora- 
toriumsuntersuchungen (Nonnes Vier Reaktion) usw. gemacht und 
noch weniger mikroskopische Untersuchungen im Sinne der Alz- 
heimerschen und NiBl-Forschungen iiber allgemeine Paralyse und 
andere Geistesstorungen ausgefiihrt. 

So erscheint wohl die Veroffentlichung unserer Falle gerechtfertigt. 

AuBer dem Alter ist an unseren Patienten noch interessant, dnB 
sie Kinder von echten afrikanischen Negem ohne Zeichen von Mischung 
mit anderen ethnischen Gruppen sind. Bei einer spateren Arbeit winl 
einer von uns (Moreira) noch eine grfiBere Menge von Beobachtungen 
in bezug auf die Frage des Verhaltnisses der ethnischen Zugehorigkeit 
zu den Geisteskrankheiten in Brasilien veroffentlichen. Fur heute 
wiederholen wir nur das, was einer von uns (Moreira) allein oder in 
Zusammenarbeit mit Peixoto oder Panafiel schon in friiheren Ar- 
beiten berichtete: Our statistics show that there is no race immunity 
from the various forms of insanity. Some years ago it was thought 
that the negro was exempt from the disease under discussion (demen¬ 
tia paralytica) . . . We ourselves have observed the disease in members 
of all the ethnical groups inhabiting Brasil, with the exeption of pure 
aborigine and the directly imported African negro. The disease fre¬ 
quently assumed the apathetic form, and there was nothing in the 
symptommatology peculiar to the various groups. Such differences 
as did exist were individual and due to the degree of civilisation and 
education attained by the patient. (Moreira and Penafiel — Demen¬ 
tia paralytica in Brasil. J. of M. S.) 

Im Amsterdamer KongreB bezeugte Moreira: D’ailleurs nous avons 
la conviction que la rarete de la demence paralytique dans les stati- 
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stiques des principaux centres du Bresil est plus grande que la realite. 
Cela tient pour la plupart a des erreurs de diagnostic. Beaucoup de 
medecins et des plus instruits, meconnaissent la paralysie generate 
la ou un alieniste pracicien n’hesite pas & l’affimer et ne consentent 
a l’admettre que lorsque le syndrome est complet.“ 

Heute, nachdem die Wassermannsche Reaktion und andere 
Laboratoriumsmethoden zur Verfeinerung der Diagnose im Gebrauch 
sind, wurde unsere t)berzeugung, daB die Paralyse haufiger bei uns 
vorkommt als man annimmt, noch vergroBert. Was die Frauen und 
Farbigcn anbetrifft, haben wir dafiir sehr wertvolle Beweise. 

Wie wir schon oben erwahnt haben, sind die Falle, iiber welche wir 
hier berichteten, zunachst als senile Demenz angesehen worden. Auch 
haben wir in Brasilien beobachtet, daB im allgemeinen bei Frauen und 
Farbigen von geringerer Bildung die GroBenwahnideen sehr schnell 
im Verlaufe der progressiven Paralyse verschwinden, und es ist wohl 
anzunehmen, daB das Verschwinden dieses auffallenden Symptoms 
friiher sehr oft die Arzte auf falsche Bahnen geleitet hat. 

Sagt ja auch Nacke: „Trotz der verfeinerten Diagnose kommen 
immer noch Falle verkannter Paralyse vor.“ 

Was nun die Neger im allgemeinen anbetrifft, so bezeugen unsere 
Falle noch einmal, daB es keine Rassenimmunitat gibt gegen die pro¬ 
gressive Paralyse, sondern daB die Zivilisation einen solchen EinfluB 
auf die Neger ausgeiibt hat, daB ihre Nachkommen auch die Krank- 
heiten, welche man im unzivilisierten Teil Afrikas nahezu nicht kannte, 
bekommen. 

Noch eine letzte Frage muB bei unseren 2 Fallen erortert werden: 
Sind es alte Falle, stationare Paralyse, Falle von protrahiertem Ver- 
lauf oder im Gegenteil sind es Falle bei GreiSfen, welche sich im spateren 
Alter mit Syphilis infizierten und paralytisch wurden. Wir haben 
keine sicheren Anhaltspunkte, um die Frage zu losen, weil wir keine 
sicheren Angaben iiber die Vorgeschichte haben. 
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Zur Psychophysiologie der Muskelinnervation. 

Von 

A. Gregor und P. Schilder. 

(Aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universitftt Leipzig 
[Direktor: Geheimrat Fleehsig].) 

Mit 6 Textfiguren. 

(Eingegangen am 15. Juni 1913.) 

Friihere Versuche liatten uns gezeigt, daB die Untersuchung der 
Muskelaktionsstrome mit dern Saitengalvanometer eine gewisse Auf- 
klarung liber den Bewegungsentwurf geben kann 1 ). Wir fanden, daB 
der NachlaB einer Muskelinnervation durch bestimmte Rhythmisierung 
der mittels des Saitengalvanometers erschlossenen Impulsrhythmen ge- 
kennzeichnet ist. Bei einer der corticalen Apraxie nahestehenden 
Motilitatsstorung eines Paralytikers trafen wir eine Hera bsetzung der 
Impulsfrequenzen pro 1 / B Sekunde, und auch bei der Katatonie mit 
Spannungszustanden erzielten wir Bilder der Saitengalvanometerkurve, 
die wir auf eine weitgehende (vermutlich organisehe) Abandoning des 
Bewegungsentwurf os bezogen. Diese Erfahrungen legten uns nahe, das 
Verhalten des Muskels unter Bedingungen zu studieren, welche den 
Bewegungsentwurf beeinflussen konnten. Wir haben uns gefragt, 
welche Anderungen der Schreck in der Muskelinnervation hervorruft. 

Aus den bisherigen Ausfiihrungen geht hervor, daB wir mit der Be- 
zeichnung „Bewegungsentwurf“ nieht etwa ein introspektiv wahr- 
nehmbares, psychisches Gebilde bezeiehnen, sondern wir haben es 
Iediglich mit einem physiologischen, auf Grund der Pathologie er¬ 
schlossenen Hilfsbegriff zu tun. Welches psyehologische Gescliehen 
diesem „Bewegungsentwurf“ zugruiule liegt, bediirfte einer eigens hier- 
auf gerichteten Untersuchung. Es sind also unsere folgenden Unter- 
suchungen nur mit Einschrankung als zur Psychologic gehorig zu be- 
zeichnen. Zur Verdeutlichung sei folgendes angefiihrt: driicke ieh einen 


*) Muskehtudien mit dem Saitengalvanometer. Miinch. med. Wochenschr. 
1912, Nr. 52 und Beitrage zur Kenntnis der Physiologic und Pathologie der Muskel- 
iimervation. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 14, 359. 1913. 

13 * 
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Reaktionstaster nieder, so ist der Impuls, den Taster niederzudriicken, 
psychisch ein durchaus einheitlicher und nicht weiter zerlegbarer. Es 
ist psychisch etwa vorhanden: die Intention niederzudriicken und die 
BewuBtheit, daB der Finger niedergedruckt werden soli (eine nahere 
Untersuchung liegt nicht im Plane dieser Mitteilung, wir verweisen 
auf die Bucher von Ach 1 ). Untersucht man den Effekt dieses durch¬ 
aus einheitlichen psychischen Impulses, so ergibt sich eine Reihe von 
Zacken (mindestens3—4); wir sehen aber in jeder einzelnen dieser Zacken 
den Ausdruck ,,nervoser Impulse” im physiologischen Sinn. Jedenfalls 
ist in der psychischen Reihe nichts, was ich vergleichen konnte mit 
einer Anzahl von Impulsen, die nach je 1 / 60 Sekunde aufeinanderfolgen. 
Es erscheint fur unsere Erorterungen gleichgiiltig, ob diese „physiologi- 
schen Impulse” cortical oder subcortical entstehen, jedenfalls ist das 
Psychische in durchaus differenter Weise gegeben. Auch die Liep- 
mannsche Analyse der Apraxie stiitzt sich durchaus auf „physiologi- 
sche” Begriffe. Es bleibt hierbei vollkommen auBer Frage, ob beini 
Greifen nach dem eigenen Ohre psychologisch etwas, wie ein Bewegungs- 
entwurf vorliegt oder nicht, ob Vorstellungen nachweisbar sind oder 
nicht. Wiirde sich mit Bestimmtheit erweisen lassen, daB fur die 
Eupraxie ein ungestorter ZufluB von den sensorischen Zentren zum 
Sensomotorium erforderlich ist, so wiirde hiermit nichts dariiber aus- 
gesagt sein, ob und inwieweit introspektiv diese Zufliisse sich bemerk- 
bar machen miissen. Die Liepmannschen Feststellungen sind von 
dem jeweiligen Stande der Psychologie unabhangig und der Kulpe- 
sche Einwand, Liepmann messe den Vorstellungen noch eine zu groBe 
Bedeutung bei, trifft nicht das Wesen der Sache 2 ). Wir sind auf diese 
Dinge deswegen eingegangen, weil von den Psychologen vielfach an 
den Forschungsergebnissen der Wernickeschen Schule Kritik geiibt 
wird, ohne daB die Eigenart der Forschungsrichtung beriicksichtigt 
wird. 

Ivehren wir zu der Frage zuriick, wieweit sich der Bewegungsent- 
wurf in der Saitengalvanometerkurve ausdriickt. Hier muB zunachst 
beriicksichtigt werden, daB wir ja nur die Moglichkeit haben, die Inner- 

*) Gber die Willenstatigkeit und das Denken. Gottingen 1905. t'ber den 
Willensakt und das Temperament. Leipzig 1910. 

2 ) In letzterem Falle wiirde sich der Bewegungsentwurf subcortical wieder- 
spiegeln; wir beriicksichtigen diese Moglichkeit deshalb, weil wir bei der myotonen 
Contractor neben dem normalen auch den Entspannungsrhythmus angetroffen 
ha ben. Vgl. unscre Mitteilung zur Theorie der Myotonie. Zeitschr. f. d. ges. Neur. 
u. Psych. IT, 1913, dnch ist die gauze Frage noch nicht spruchreif. 

2 ) Vgl. hierzu Kill pc, Psychologie und Medizin. Zeitschr. f. Pathopsyehol. I. 
1912 und Lie p man ns Replik, Zur Lokalisation der Hirnfunktionen mit be- 
sonderer Beriicksichtigung der Beteiligung beidcr Hemispharen. Zeitschr. f. Psychol. 
63, 1. 1913. 
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vation einer einzigen Muskelgruppe zu untersuohen. Auch haben wir 
derzeit noch keine sicheren Mittel zu unterscheiden, welche Ande- 
rungen des Aktionsstromrhythmus durch Lasion des Sensomotoriums 
selbst, und welche durch eine Vertauschung der Bewegungsentwiirfe 
zustande kommt. Derm einesteils fanden wir bei der corticalen Apraxie 
Herabsetzung der Frequenz der Rhythmen, andresteils ist die Intention 
zur Erschlaffung durch das gleiche charakterisiert. Es erhellt, daB es 
in einem bestimmten Falle zunachst unmoglich ist, aus der Kurve zu 
entscheiden, ob Lasion des Sensomotoriums selbst oder eine Ver¬ 
tauschung in der Art, daB an Stelle der geforderten Innervation die 
Erschlaffungsinnervation auftritt, an einer Verlangsamung des Rhythmus 
schuld tragt. Die letztere Moglichkeit konnte z. B. bei der motorischen 
Apraxie im engeren Sinne verwirklicht sein. SchlieBlich konnte auch 
ein verkehrtes Wollen die beiden Innervationsformen vertauschen. 
Auch von diesen Betrachtungen ausgehend, konnen wir in unseren 
Befunden bei katatonen Spannungszustanden keinen eindeutigen Be- 
weis einer organischen Schadigung des Bewegungsentwurfes sehen. 

II. 

Fur unsere Untersuchungen ergibt sich aus den vorangegangenen 
Erorterungen, daB die Innervationsform genau bekannt sein muB, 
deren Veranderung durch Schreckwirkung studiert werden soil. Wir 
wahlten zum Ausgangspunkt die Schreckwirkung bei einem gleich- 
maBig ausgeiibten Druck an einem bequemen Dynamometer. Der 
Moment, in dem eine Schreckpistole abgefeuert wurde, wurde mittels 
des Romerschen Schallschlussels und eines Federsignals auf die 
Kurve des Saitengalvanometers (es wurde in der bekannten Weise 1 ) 
von den Unterarmbeugem abgeleitet) registriert. Wir beobachteten bei 
5 Versuchspersonen gelegentlich nach einer etwa 80 a dauernden Latenz- 
zeit GroBer- oder Kleinerwerden der Zacken, eine Anderung des Rhythmus 
trat nicht ein, vielmehr wurde der 50er Rhythmus festgehalten. Wir 
unterlassen es, die Resultate im einzelnen anzufuhren, denn die Ande- 
rungen der Zackenhohe ist nicht eine derartige, daB sie ohne SchuB 
nicht gleichfalls hatte auftreten konnen, und wir haben diese geringen 
Anderungen der Zackenhohe zwar haufig aber nicht regelmaBig nach 
dem Schusse angetroffen. Soviel ist jedenfalls sicher, daB am uner- 
miideten Muskel die Innervationsrhythmen durch Schreckwirkung keine 
Anderung erfahren. 

In der zweiten Versuchsreihe wurde extreme Ermudung abgewartet, 
dann erst fiel der SchuB. Die Abb. 1 zeigt, daB knapp nach dem Schusse 

*) Vgl. unsere Arbeit: Zur Methodik der Muskeluntersuchung mit dem Saiten* 
galvanometer. Zeitschr. f, d. ges. Neu. u. Psych. 15, 604. 1913. 
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eine betrachtliche Steigerung der Hohe der Zacken eintritt. Trotzdem 
tritt der normale Rhythmus nicht ein, sondem es bleibt der charakte- 
ristische Ermudungsrhythmus bestehen. Wir belegen diese Erscheinung 
durch eine zweite, von einer anderen Versuchsperson stammenden 



Fig. 1. S Zeitpunkt des Erschreckens. Auch nach dem Schreck noch Ermiidungsrhythmus. 
Schwache Spannung der Saite. Zeit hier wie ilberall in 1 / a Sekunden. 


Kurve (Abb. 2). Wir verfiigen iiber eine Reihe analoger Versuche. 
Also der vorher bestehende Rhythmus bleibt im wesentlichen trotz der 
Schreckwirkung (die mit einer merklich erhohten Arbeitsleistung am 
Dynamometer einherging) erhalten. 



Fig. 2. 5 Zeitpunkt des Erschreckens. Auch nach dem Schreck noch Ermiidungsrhythmus. 

Versuchsperson P. 


Aus diesen Versuchen folgt aber sofort, daB der Ermudungsrhythmus 
(iiber diesen vgl. Piper 1 ) und unsere Beitrageusw.) nicht auf ein Ver* 
sagen des Muskels gegeniiber normalen nervosen Impulsen bezogen 
werden darf, denn er bleibt ja trotz erhohter Muskelleistung bestehen. 
Seine Ursache muB also im Zentralorgan gesucht werden. 

1 ) Elektrophysiologie menschliehcr Muskeln. Berlin 1912. 
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.Wir haben versucht, auf folgendem Wege weitere Klarung zu schaf- 
fen. Es ware denkbar, daB unter dem EinfluB sensibler Zufliisse eine 
Anderung des Bewegungsentwurfes zur Entspannung hin stattfinde. 
Das zeitweise Wiederhervorleuchten des normalen Rhythmus ware dann 
auf den neuerlichen energischen Willensimpuls zur Innervation zuriick- 
zufubren. Diese Erklarung ist nicht sehr wahrscheinlich, denn wie wir 
schon fruher hervorgehoben haben, tritt die Rhythmusanderung zu einer 
Zeit ein, wo subjektiv Ermudung uberhaupt noch nicht merklich ist. 
In den jetzt mitzuteilenden Ergebnissen glauben wir jedoch einen 
bindenden Gegenbeweis gegen sensible Ermudungstheorien sehen zu 
diirfen. Wir haben am Ergographen eine kontinuierliche Hebung von 
5 kg ausfuhren lassen und haben von den Unterarmbeugern die Aktions- 
strdme abgeleitet. Zeitmarken, welche durch zwei Markiermagneten, 
die von einem Strom aus versorgt wurden, an der Kymographionkurve 
(des Ergographen) und an der Saitengalvanometerkurve gleichzeitig 



Fig. 3 u.4. Myasthenie. Rascher Abfall der Zackenhohe. Willktiraktion 
der Dorsalflexoren des FuBes. Fig. 8 bei starker, Fig. 4 bei schwacher 
SpannuDg des Fadens. 


angebracht wurden, ermoglichten es, beide Kurven zueinander in Be- 
ziehung zu setzen. Wird das genannte Gewicht langere Zeit gehalten, 
so tritt allmahlich Ermudung und mit dieser ein Sinken des Gewichtes 
ein. Dieses Sinken ist kein gleichmiiBiges, sondern, wie bekannt, finden 
von Zeit zu Zeit immer kleine VerJjesserungen der Leistung statt. Es 
hat sich nun gezeigt, daB diesen Verbesserungen der Leistung keine 
Rhythmusanderungen entsprechen, sondern daB diese (das zeitweilige 
Wiederauftreten des normalen Rhythmus) zu den Verbesserungen der 
Leistung nicht in Beziehung zu setzen sind. Es ist also der Abfall der 
Leistung nicht hervorgerufen durch eine von unangenehmen Ein- 
driicken herruhrende Beeinflussung des Bewegungsentwurfes (im Sinne 
der Entspannung). 

Wir kommen zu der Anschauung, daB eine Erschopfung der impuls- 
gebenden motorischen Apparate bei der Ermudung von wcsentlicher 
Bedeutung ist. Der muskularen Ermudung glauben wir jedoch schon 
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deshalb einen gewissen EinfluB auf die Zackenhohe beimessen zu diirfen, 
weil wir bei der Myasthenie, die als muskulare Erkrankung gelten darf, 
eine auffallend rasche Abnahme der Zackenhohe bei unverandertem 
Rhythmus angetroffen haben (vgl. Abb. 3 u. 4). 

III. 

Wir haben den EinfluB des Schreckens auf eine weitere Form der 
Muskelinnervation untersucht: auf die Arbeit am Ergographen. Hof- 
bauer 1 ) hat gezeigt, daB Schreck die LeLstung hier erhohen kann. 
Wir haben uns gefragt, welches Bild in der Saitengalvanometerkurve 
dieser erhohten Leistung entspricht. Wir haben uns im Sinne unserer 
vorangehenden Auseinandersetzungen zunachst durch den Vergleich der 



Fig. 5. Versuchsperson S. Zug am Ergographen* A Beginn des Anstiegs. H Maximale Hub- 
hhhe. E Ende der Hebung, nach der Wegkurve des Ergographen. Schwache Fadenapannong. 


ergographischen und der Saitengalvanometerkurve zu orientieren ver- 
sucht, in welcher Weise sich der Bewegungsentwurf des normalen Hubes 
in der Saitengalvanometerkurve ausdriickt. Wir lieBen in je 2 Sekunden 
eine Hebung ausfiihren. Die Belastung betrug 5 kg. Das Modell des 
Ergographen entsprach dem Mossos. Es erwies sich nun, daB der 
einzelne Hub einen durchaus gesetzmaBigen Ban zeigte (vgl. auch unsere 
friiheren Mitteilungen). Schon etwa Vio Sekunde vor dem Beginne der 
Hebung zeigen sich Aktionsstromschwankungen von normalem Rhyth¬ 
mus (fur unsere Versuchsperson 10—12 pro 1 / 6 Sekunde); dieser bleibt 
bis zur Hohe des Anstiegs, ja sogar etwas dariiber hinaus, erhalten, es 
setzt dann wahrend des Sinkens des Gewichts ein differenter Rhythmus 

') Interferenz von verschiedcnen Impulsen im Zcntralnervensystem. Archiv 
f. d. ges. Physiol. fi8, 546. 1897. 
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ein, der unserem „Entspannungsrhythinus“ entspricht. Auf eine 1 f s Se- 
kunde kamen 4—7 Impulse, wobei die Abnahme der Impulszahl gegen 
das Ende der Leistung hin betrachtlicher wird. Es werden also auch 
nach der maximalen erreichten Hohe noch nervose Impulse abgegeben, 
uud zwar meist, bis das Gewicht seinen Ruhepunkt wieder erreicht hat 
(vgl. Fig. 5). Da wir nur an einer Versuchsperson gearbeitet haben, 
konnen wir noch keine allgemeinen Behauptungen aufstellen, doch 
werden unsere Ergebnisse bei ktinftigen ergographischen Untersuchungen 
zu berticksichtigen sein [vgl. zu diesen Fragen Gruhle 1 )]. Gelegent- 
lieh finden sich auch in der Pause zwischen zwei Hiiben kleinste un- 
ziihlbare Zacken. Wie wir schon in einer friiheren Publikation 2 ) hervor- 
gehoben haben, sehen wir in diesen den Ausdruck des Muskeltonus. 
Tritt Ermiidung ein, so bleibt das Verhaltnis der Impulsfrequenz in 



Fig. 6. Schreckwirkung auf den ermtideten Muskel. Ergographenversuch. S Moment des 
Schreckschusses. W&hrend des Sinkens des Gewichts nur geringe Aktionsstromschwankungen 

durch inangelhafte Emptindliehkeit. 

den einzelnen Teilen der Kurve dasselbe, doch nimmt die Frequenz 
im allgemeinen ab. 

Wir haben in unseren Versuchen meist die Ermiidung abgewartet, 
weil wir ebenso wie Hofbauer die Erfahrung gemacht haben, daB 
die Wirkung des ,,Tusches“ bei Ermiidung betrachtlicher ist. Beim 
nichtermtideten Muskel haben wir eine wesentliche Abanderung der 
Innervation durch den ,,Tusch“ iiberhaupt nicht gesehen. Wir gehen 
jetzt auf jene Kurven naher ein, in denen durch die Schreckwirkung 
eine erhebliche Steigerung der Arbeitsleistung des ermtideten Muskels 
erzielt wurde. Der SchuB fiel meist knapp vor die Hebung oder in den 

0 Ergographische Studien. Kraepelins psychol. Arbeiten 6, 339. 1912. 

*) Cber rcflektorische Gegenspannung beim Normalen. Neurol. Centralbl. 
Z'i, 482. 1913. 
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Beginn derselben. Es ergab sich wieder, dafi im Saitengalvanometer- 
bild zwar eine Anderung der Zackenhohe eintritt (dem hdheren Hube 
entsprechen hohere Zacken), doch trat eine Rhythmusanderung menials 
hervor, wir geben eine Saitengalvanometerkurve dieser Art wieder, sie 
zeigt den Ermiidungsrhythmus bei betrachtlicher (gegen die voraus- 
gehenden Hiibe erhohter) Zackengrdfie (Fig. 6). Also auch bei dieser 
Versuchsanordnung war es nicht moglich, durch Schreck die Inner* 
vationsrhythmen abzuandem. 
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Entmiwdigung als Heilmittel bei Psychopathen 1 ). 

Von 

Dr. Eduard Hess 

(Gdrlitz, Eahlbaumsche Anstalt). 

(Eingegangen am lO. Juni 1913.) 

Die Diagnose ,,Psychopathie“ ohne scharfere Differenzierung mit 
dem Beiklang der ethischen Schwache wird wesentlich haufiger bei 
jiingeren als bei alteren Personen gestellt, am haufigsten bei Personen 
im Alter von 16 bis zu 26, 30 Jahren, fur das Alter von 30—40 Jahren 
tritt eine bedeutende Verringerung ein, von Psychopathen, die alter als 
40 Jahre sind, hdrt und spricht man ziemlich selten. Die Griinde hier- 
fiir sind von sehr verschiedener Natur. Es ist moglich, daB ein Teil der 
Psychopathen infolge der abenteuerlichen und meist unhygienischen 
Lebensweise, die diese Personen zu fiihren pflegen, fruhzeitig zugrunde 
geht, von der Bildflache verschwindet, wegstirbt, bei zahlreichen Para- 
Ivtikem kann man eine psychopathische Vergangenheit feststellen, die 
jugendlichen Selbstmorder sind meistens Psychopathen. Ein erheb- 
licher Teil der jugendlichen Psychopathen scheidet spater deshalb aus 
dieser Krankheitsform aus, weil die weitere Beobachtung lehrt, daB es 
sich um manisch-depressives Irresein, um Schizophrenic, um Para- 
phrenie handelt. Wahrend hier eine urspriinglich falsche Diagnose spater 
richtiggestellt wird, erfolgt umgekehrt ein betrachtlicher Bestands- 
verlust der Psychopathen dadurch, daB die richtige Krankheitsform 
spa terhin verkannt wird und die Psychopathen als Alkoholiker, auch 
alsMorphinisten undKokainisten gebucht werden. Am ersten und sicher- 
sten trifft man Psychopathen in hoherem Alter unter den Menschheits- 
begluckem und Propheten aller Art, unter den „verkannten Genies“, 
unter den Schwindlern und Hochstaplern, die ja vielfach „Genies“ 
auf Abwegen sind, uberhaupt unter den Gewohnheitsverbrechern, 
Arbeitsscheuen, Landstreichern. Ein Teil der jugendlichen Psycho¬ 
pathen aber landet schlieBlich im ruhigen Hafen des friedlichen Phi- 
listertums, wenn ich so sagen darf, sie werden, wenn sie auch manche 
Charaktereigentiimlichkeiten behalten, berufstiichtig oder doch wc- 
nigstens ungefahrliche Alltagsmenschen, sie sind von ihrer Psychopathic 
geheilt. Hierher gehoren die von K. L. Kahlbaum so bezeichneten 

J ) Vortrag im „Deutschen Verein fiir Psychiatrie 14 , Breslau, 14. Mai 1913. 
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Heboidophreniker, Personen, deren Psychopathic in einer abnorm 
verlangerten, krankhaft ausgewachsenen Pubertatsentwicklung besteht, 
die erst spat zur Reife gelangen. 

In Riicksicht auf die heilbaren Psychopathen gewinnt die Therapie 
eine erhohte Bedeutung. Sie muB eine padagogische und wird am besten 
eine psychiatrisch-padagogische sein; schon allein deshalb, weil, wie 
gesagt, die scheinbare Psychopathie der Beginn oder ein Stadium einer 
Psychose im engeren Sinn des Wortes sein kann, und weil die bei ,,Nor- 
malen“ oft schon recht beunruhigenden Pubertatsstorungen bei Psycho¬ 
pathen leicht eine exzessive Steigerung erfahren. 

Die psychiatrische Behandlung der Psychopathen, es kommen im 
wesentlichen Personen unter 30 Jahren in Betracht, ist mit mancherlei 
auBeren Schwierigkeiten verkniipft, die so groB sein konnen, daB die 
Behandlung dadurch iiberhaupt unmoglich gemacht wird. Dies hat 
seine Ursache darin, daB die Psychopathie bekanntlich im allgemeinen 
nicht fur eine Krankheit, sondern fur ein Zwischengebiet zwischen Ge- 
sundheit und Krankheit gilt. Eine Grenze ist in praxi auBerordentlich 
schwer zu ziehen. Dessen wird man mit peinlichen Gefuhlen gewahr, 
wenn man als Sachverstandiger in einem strafrechtlichen Fall ein Gut- 
achten uber die Zurechnungsfahigkeit abgeben muB. 

Fiir die nicht volljahrigen, nicht geisteskranken Psychopathen, so- 
weit wir diese contradictio in adjecto gelten lassen wollen, ist im Prinzip 
gesorgt durch die Fiirsorgeerziehung in offentlichen und privaten, iirzt- 
lichen und nichtarztlichen Erziehungsanstalten, auch in Familien. 

Die Fiirsorgeerziehung ist nur bis zu einem gewissen Alter statt- 
liaft. das in den verschiedenen Staaten verschieden festgesetzt ist, in 
PreuBen bis zur Vollendung des 18. Lebensjahres. Nach Erreichung 
dieses Alters konnen Psychopathen in Erziehungsanstalten nur dann 
weiter behandelt werden, wenn sie freiwillig, vielleicht unter einem ge¬ 
wissen moralischen und pekuniaren Druck, bleiben wollen; das wird 
nur leider gerade bei denen, die es am notigsten hatten, nicht haufig 
der Fall sein. Gegen ihren Willen konnen sie, solange es noch keine 
Verwahrungshauser fiir Minderwertige gibt, wie sie die Zukunft uns 
bringen soil, festgehalten und behandelt werden nur in Strafanstalten 
und in Irrenanstalten. 

Die Vorbedingung zur Aufnahme in die Strafanstalt ist gerichtliche 
Verurteilung; nicht etwa wegen festgestellter Psychopathie, sondern 
wegen eines bestimmten Deliktes. Die Psychopathie fallt gewohnlich 
strafmildernd ins Gewicht; ob das, wenn schon einmal die Verurteilung 
erfolgt, inimer einen Zweck hat, ist eine andere Frage. Auf das Kapitel 
des Strafvollzugs, d. h. in unserem Sinn der Gefangnispadagogik und 
Gefangnistherapie, mochte ich hier nicht weiter eingehen. 

Die Aufnahme in die Irrenanstalt ist — im Gegensatz zur gerieht- 
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lichen Verurteilung — nicht an eine besondere Tat gebunden; sondern 
es wird die Feststellung einer Geistesstorung und der Anstaltsbedurftig- 
keit zur Vermeidung von Schaden fur den Kranken und die Allgemein- 
heit gefordert; diese Feststellung erfolgt bei Privatanstalten durch einen 
beamteten Arzt. Es muB also, damit die Aufnahrae moglich wird, die 
einschneidende Entscheidung getroffen werden, daB im vorliegenden 
Fall die Psychopathic eine Geisteskrankheit ist; die soziale Gefahrlich- 
keit ist bei Psychopathen meist leicht nachweisbar. 

Nach meiner Erfahrung bereitet es in der Regel keine uniiberwind- 
lichen Schwierigkeiten, Psychopathen, die tiber 18 Jahre alt, aber noch 
nicht volljahrig sind, in der Irrenanstalt zu internieren. Ohne triftigen 
Grund bringt man sie natiirlich nicht in die Anstalt, die jungen Leute 
liaben meistens ein schlechtes Gewissen und deshalb keinen Mut zum 
Widerspruch gegen ihre Internierung, sie sind in pekuniarer Hinsicht 
vollig von Eltern und Vormund abhangig, die Notwendigkeit ihrer 
Cberwachung und Erziehung fallt ohne weiteres in die Augen. 

Von den Psychopathen, die liber 21 Jahre alt, also volljahrig, miindig 
sind, seien zunachst die erwahnt, die sich freiwillig in psychiatrisch- 
neurologische Behandlung begeben; sie nennen sich gewohnlich Neu- 
rastheniker und suchen wegen psychogener, hypochondrischer Beschwer- 
den und dergleichen die Anstalt auf; auch geschlechtlich-perverses 
Empfinden und vages taedium vitae werden unter anderem angegeben. 
Bei solchen Patienten kann eine Zwangsinternierung in einer Irren¬ 
anstalt nur dann erfolgen, wenn das taedium vitae ernsten Charakter 
annimmt; und natlirhch auch dann, wenn die perversen Triebe zu 
strafbaren perversen Taten fuhren oder andere antisoziale Neigungen 
und Handlungen hinzukommen. Die Behandlung der psychopathischen 
Neurastheniker kann haufig keine rationelle sein, weil es einer lange 
dauernden padagogischen Beeinflussung, einer strengen Zucht bedurfte, 
um die psychopathische Grundlage anzugreifen. Aber davon wollen 
die Kranken meistens nichts wissen, sie wollen auf ihre Freiheit nicht 
verzichten, sie pflegen ihre Neurasthenic, weil sie ihre Untatigkeit ent- 
schuldigt und ihnen, wenn die Mittel dazu vorhanden sind, AnlaB zu 
interessantem Sanatorienaufenthalt u. dgl. gewahrt. 

Psychopathen, die sich bereits antisozial betatigt haben oder bei 
denen ein starker Trieb hierzu offenkundig ist, als ,,freiwillige“ Kranke 
in eine Anstalt aufzunehmen, ware ganz verfehlt. Mit antisozialen 
Psychopathen zu parlamentieren und zu paktieren untergrabt die gerade 
hier so notwendige Autoritat des Anstaltsleiters und kann zur Anarchic 
fuhren. Eine padagogische Therapie ist nur dann erfolgverheiBend, 
wenn der Patient sich ihr in alien Stricken unterwerfen muB, nicht sich 
ihr nach Belieben entziehen kann; der Arzt darf nicht vom guten Willen 
des Kranken abhangen. 
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Fur die antisozialen Psychopathen ist daher das allein richtige die 
Zwangsinternierung. Manche fiigen sich in diese, sie protestieren zwar, 
tun aber keine weiteren Schritte. Andere jedoch wollen sich die Frei- 
heitsberaubung nicht gefallen lassen und erheben offiziell Einspruch 
dagegen. Die Instanz dafiir ist der Staatsanwalt, und der Staats- 
anwalt laBt iiber den Einspruch entscheiden durch das Entmiindigungs- 
verfahren. 

Fiir den Psychiater besteht kein Zweifel dariiber, daB die Notwendig- 
keit der Irrenanstaltsbehandlung und die Notwendigkeit der Ent- 
miindigung zwei ganz verschiedene Dinge sind, und daB es eigentlich 
widersinnig ist, die Entmiindigung zur Voraussetzung der Anstalts- 
unterbringung zu machen. So sagt Ernst Schultze 1 ): „Diese beiden 
Begriffe haben miteinander grundsatzlich und tatsachlich nicht das 
geringste zu tun.“ Aber wir miissen uns nun einmal an die bestehenden 
Bestimmungen halten, und diese verlangen in PreuBen von den Privat- 
anstalten ausdriicklich die Entlassung der Personen, bei denen das 
Entmundigungsverfahren nicht zur Entmiindigung fiihrt. Fur die 
offentlichen Anstalten scheint eine solche Bestimmung nicht iiberall 
zu bestehen, ich halte es jedoch fiir ausgeschlossen, daB eine offentliche 
Anstalt einen Kranken, insbesondere einen Psychopathen, gegen seinen 
Willen zuriickhalten kann und wird, nachdem seine Entmiindigung 
durch GerichtsbeschluB abgelehnt wurde. 

Wir haben demnach, wenn ein Psychopath gegen seine Intemierung 
den Staatsanwalt anruft oder voraussichtlich anrufen wird, nur die 
Wahl, den Kranken gleich zu entlassen bzw. gar nicht erst aufzunehmen 
oder seine Entmiindigung zu betreiben. Bevor wir das zweite tun, 
werden wir uns genau iiberlegen, ob unser Material dazu ausreicht, dem 
Richter das Bestehen einer Geistesstorung und die Notwendigkeit der 
Entmiindigung zu beweisen. Es geniigt also nicht, daB wir die wissen- 
schaftliche und arztliche Uberzeugung haben, daB der betreffende junge 
Mensch unbedingt der Anstaltsbehandlung bedarf, daB durch seine Ent¬ 
lassung bzw. Nichtaufnahme fiir ihn selbst und fiir andere Unheil ent- 
stehen wird, sondern wir miissen uns ganz niichtem fragen, ob wir ge- 
wissermaBen den ProzeB gewinnen werden. Miissen wir das verneinen, 
so ware es verlorene Miihe, erst in das Verfahren einzutreten, wir ent¬ 
lassen den Kranken bzw. nehmen ihn nicht auf und lassen es zur An- 
rufung des Staatsanwaltes gar nicht erst kommen. Erscheint der vor- 
aussiehtliche Erfolg des Entmiindigungsverfahrens zweifelhaft, so kommt 
es auf die niiheren Umstande an, ob man ein Verfahren wagen soli 
oder nicht; von vornherein darauf zu verzicliten, ist nicht immer richtig, 
dcnn trotz Ablehnung dcr Entmiindigung kann ein Verfahren Nutzen 
stiffen, worauf ich spiiter noch zuriickkommen werde. 

») In H oelies „IIandbuch der gerichtliehen Psychiatrie u , 2. Aufl., S. 242. 
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Die Entmundigung eines Psychopathen ist entsprechend der schon 
erwahnten Anschauung, daB die Psychopathie keine richtige Geistes- 
krankheit sei, immer schwierig. Grobe Intelligenzdefekte, Sinnes- 
tauschungen, Wahnvorstellungen, psychomotorische Storungen, wo- 
durch wir sonst dem Richter das Bestehen einer Geistesstbrung, eines 
Schwachsinns, beweisen, konnen wir hier nicht demonstrieren, wir 
miissen unser Gutachten aufbauen auf die Vergangenheit des Kranken 
innerhalb und auBerhalb der Anstalt. Eine ins einzelne gehende, wo- 
moglich durch namhaft gemachte Zeugen beweisbare Anamnese ist 
auBerst wichtig. Der Psychopath muB vorwiegend nach seinen Hand- 
lungen beurteilt werden, die vielfache Wiederholung und Haufung 
asozialer und antisozialer Handlungen ist charakteristisch. In der An¬ 
stalt konnen so grobe Verfehlungen wie drauBen ja nicht vorkommen, 
unter dem Druck der AnstaltsdiszipUn benehmen sich die Psychopathen 
oft ziemlich oder auch ganz korrekt, unsere Therapie ist ja auch vom 
ersten Tage an darauf gerichtet, den Kranken gar keine Gelegenheit 
zu Verfehlungen zu geben, die antisozialen Neigungen und Fiihigkeiten 
durch Mangel an t)bung zum Schwinden zu bringen; trotzdem wird die 
Anstaltskrankengeschichte wichtiges Material enthaltcn, man darf nur 
nicht versaumen, die sogenannten Kindereien und Unarten regelmaBig 
zu notieren, aus denen die Unreife des Kranken hervorgeht, und ihre 
oft recht widerspruchsvollen miindlichen und schriftlichen (brieflichen) 
AuBerungen liber ihre eigene Person, ihre Vergangenheit und ihre 
Zukunftsplane. 

Im Entmundigungstermin ist es unerlaBlieh, dem Kranken seine 
ganze Vergangenheit und seine friiheren AuBerungen vorzuhalten, aus 
dem, was er dazu sagt, wird in Ansehung der Tatsachen aus friiherer 
Zeit seine Einsichtslosigkeit, seine Urteilsschwache, besondcrs beziig- 
lich der eigenen Person, seine Selbstuberschiitzung, seine Phantasterei, 
seine Haltlosigkeit, seine moralische Anasthenie, seine Plotzlichkeit und 
Uniiberlegtheit, sein Mangel an gesunden Hemmungen, an Selbst- 
beherrschung zumeist auch dem Nicht psychiater offenbar werden. Wo 
hypochondrische, sexuell-perverse Ziige, wo Stinmiungsanomalien beob- 
achtet werden, wird man selbstverstiindlicli sie gebiihrend hervorheben. 
Aber es ist nicht meine Absicht, hier eine Symptomatologie der Psycho¬ 
pathie zu geben. 

Im Gutachten muB man die soziale Gefahr betonen, die entsteht, 
wenn infolge der Nichtentmundigung die Anstaltsbehandlung unmoglich 
wird. Gemeingefahrlichkeit allein kann zwar nach einer Reichsgerichts- 
entscheidung (vgl. Schultze in Hoches Handbuch, S. 238) die Ent¬ 
mundigung eines Geistesgestorten nicht rechtfertigen, aber da nach den 
herrschenden Bestimmungen, wie schon ausgefiihrt, bei Einspruch gegen 
die Internierung diese an die Entmundigung gebunden ist, muB man 
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auf die Gemeingefahrlichkeit stets hinweisen. Obrigens stehen manche 
Juristen auf einem anderen Standpunkt als die erwahnte Reichsgerichts- 
entscheidung. So macht Oberstaatsanwalt von Hessert (Darmstadt) 1 ) 
zum Schutz der Gesellschaft vor gefahrlichen Geisteskranken unter 
anderem den Vorschlag: ,,Die Entmtindigung wegen Geisteskrankheit 
und Geistesschwache ist auch dann auszusprechen, wenn der Kranke 
die Rechtssicherheit anderer gefahrdet.“ 

Dannemann (GieBen) geht noch weiter, er schlagt die Entmtindi- 
gung chronisch Krimineller als Mittel der sozialen Hygiene vor (VII. 
Internat. KongreB fiir Kriminalanthropologie in Koln 1911). 

Die notige Intelligenz, die zur Besorgung geschaftlicher Angelegen- 
heiten notig ist, besitzen die Psychopathen, die ich hier im Auge habe. 
wohl zumeist, beweisen aber durch ihre Lebensftihrung, daB sie sie 
praktisch nicht richtig anzuwenden verstehen. Sie behaupten zwar 
gem, sie konnten sich selbst durchs Leben bringen, die Tatsachen spre- 
chen jedoch dagegen. Bei groben Entgleisungen und Verfehlungen 
empfiehlt es sich, nicht erst Gras dariiber wachsen zu lassen, sondern 
gleich mit der Entmtindigung vorzugehen. Der sofortige Antrag auf 
Entmtindigung und womoglich Verhangung der vorlaufigen Vormund- 
schaft ist erforderlich, wenn eine drohende Gefahr abgewandt werden 
soli, z. B. Ausbeutung oder eine auBerst bedenkliche Heirat. Etv^a in 
folgendem Fall. Ein psychopathischer Student verlobt sich mit einer 
Puella publica, die ihm nebenbei mit Hilfe ihres ,,Bruders“ (Zuhalters) 
sein Geld abnimmt, die Eltern bringen ihn in eine Anstalt, die selbst- 
verstiindlich weder brieflichen noch personlichen Verkehr mit der 
Puella erlaubt, die Puella laBt nun durch ihren Rechtsanwalt Straf- 
anzeige gegen die Anstalt erstatten wegen Freiheitsberaubung und Ver- 
letzung des Briefgeheimnisses. Oder ein psychopathisches Miidchen 
aus ordentlicher Familie laBt sich von einem problematischen Artisten 
entftihren, der vielleicht selbst Psychopath ist — die groBe Anziehung, 
die Psychopathen aufeinander austiben, ist ja bekannt —, sie wollen 
sich in England trauen lassen, das Madchen kann noch rechtzeitig fest- 
gehalten und in eine Anstalt gebracht werden, der Entftihrer setzt aber 
nun alles in Bewegung, uin seine ,,Braut“ wieder zu gewinnen. In 
solchen Fallen muB bei der Aufnahme in die Anstalt sofort der Ent- 
mtindigungsant rag gest el It werden, wenn dies nicht schon vorher ge- 
schehen ist. 

Bei Psychopathen, die schon lange in der Anstalt sind und lange 
Zeit sich gut gefiihrt haben, darf, wenn aus irgendeinem Grund, etwa 
wegen bevorstehenden Zufalls eines Vermogens, die Entmtindigungs- 
frage auftaucht, nicht ohne weiteres zur Stellung des Entmtindigungs- 
antrages geraten werden, er wiirde vielleicht gar nicht durchgehen. l)a 
’) Monatsschr. f. Krimmalpsych. u. Strafrechtsref. 9. Jg., H. 2, S. 65. 
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empfiehlt sich, vorausgesetzt, daB nicht irgendeine andere Gefahr be- 
steht, die Probebeurlaubung, es wird sich bald zeigen, ob die Besserung 
auch drauBen anhalt oder infolge des Mangels der unentbehrlichen Lei- 
tung eine ungiinstige Wendung eintritt; im letzten Falle muB Zuriick- 
versetzung in die Anstalt und Entmundigung erfolgen, diese wird sich 
zu einem wesentlichen Teil auf die Ereignisse in der Beurlaubungszeit 
stutzen. Das gleiche Vorgehen, die Probebeurlaubung oder auch die 
Gewahrung groBerer Bewegungsfreiheit, empfiehlt sich, wenn der 
Richter wahrend eines Verfahrens im Zweifel ist, ob er die Entmiindi- 
gung aussprechen oder ablehnen soil; die Entscheidung muB dann 
naturlich auf langere Zeit hinausgeschoben werden. Selbstverstandlich 
ist das nicht moglich, wenn durch das Entmlindigungsverfahren fest- 
gestellt werden soli, ob eine Anstaltsintemierung berechtigt ist oder nicht. 

Endlich macht es immer Eindruck, wenn das Gutachten die thera- 
peutische Bedeutung der Entmundigung fur Psychopathen betont: nur 
durch die Entmundigung ist eine langdauernde, ungestorte Anstalts- 
behandlung und dadurch vielleicht eine H,eilung oder doch eine wesent- 
liche Besserung moglich, wahrend bei Nichtentmiindigung und Ent- 
lassung der ethische und soziale Untergang droht. 

Es bedarf keiner weiteren Ausfiihrung, daB bei Psychopathen nur 
die Entmundigung wegen Geistesschwache in Frage kommt. Die Ent¬ 
mundigung wegen Trunksucht ist bisweilen leichter zu erreichen, aber 
doch nur ein unzulanglicher Ersatz dafiir und trifft nicht das Wesen 
der Sache. Mit der Entmundigung wegen Verschwendung ist in thera- 
peutischer Hinsicht naturlich sehr wenig anzufangen. 

Die Entmundigung Minder jahriger scheint in Deutschland wenig 
gebrauchlich zu sein; sie muB bei solchen, die uber 18 Jahre alt sind, 
erfolgen wie bei Volljahrigen, wenn es sich um die Frage handelt, ob 
die Festhaltung in der Irrenanstalt berechtigt ist. 

A. Homburger (Heidelberg), der in einem Vortrag auf der Ver- 
sammlung deutscher Naturforscher und Arzte in Karlsruhe i. B. 1911 
(Zeitschr. f. d. ges. Neurologie u. Psychiatrie, Referate und Ergebnisse 
IV, 2, S. 187) mit guten Grunden die Entmundigung bei krankhafter 
Haltlosigkeit und verwandten Formen der Psychopathie befurwortet, 
tritt besonders fur die Entmundigung Minder jahriger ein und macht 
fur deren Anwendung folgende Gesichtspunkte geltend: 

1. Die Entmundigung vor der Volljahrigkeit schiitzt den abnorm 
Veranlagten, krankhaft Unreifen in seinem am meisten gefahrdeten 
Lebensabschnitt. 

2. Sie ist geeignet, die schweren krankhaften AuBerungen der ab- 
normen Anlage, die oft erst durch die Nachteile, die der betr. sich zuzieht, 
liervorgerufen werden, zu verhiiten — und weiteren bedenklichen Stei- 
gerungen der krankhaften Affekte zuvorzukommen. 

Z. f- d. g. Neur. a. Psych. 0. XVIII. 14 
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3. Sie wird weniger schwer empfunden als die Entmiindigung dessen. 
der schon im Besitz der vollen Rechte war und von ihnen Gebraueh 
gemacht hat. 

Die Entmiindigung Minderjahriger soil nicht unter dem Gesichts- 
punkte einer endgiiltigen, dauernden Entrechtung ausgesprochen 
werden. Sie soli vielmehr den Charakter einer nur hinausgeschobenen 
Volljahrigkeit tragen. Es ist die Aufgabe des Gutachters und des 
Richters, diesen Punkt in Gutachten und Erkenntnis hervorzuheben. 
Es ist in entsprechenden Zeitabstanden seitens des Vormundschafts- 
richters zu priifen, ob die Volljahrigkeit eintreten kann.“ 

Diesen Ausflihrungen Homburgers ist in allem beizustimmen. 

In Osterreich wird nach meinenErfahrungen von derHinausschiebung 
der Volljahrigkeit, die dort erst nach Erreichung des 24. Lebensjalnes 
eintritt, haufig Gebraueh gemacht. Das osterreichische burgerliclie 
Gesetzbuch sieht in den §§ 172, 173, 251 die Fortdauer der vaterliclu-n 
Gewalt iiber die Minderjahrigkeit hinaus besonders vor, wenn das Kind 
wegen Leibes- oder Gemutsgebrechen sich selbst zu verpflegen oder 
seine Angelegenheiten zu besorgen nicht vermag; oder wenn es sich 
wahrend der Minderjahrigkeit in betrachtliche Schulden verwickelt oder 
solcher Vergehungen schuldig macht, wegen welcher es noch ferner 
unter genauer Aufsicht des Vaters bzw., wenn kein Vater da ist, des 
Vormundes gehalten werden muB. Diese Verlangerung der Potest as 
patria, die ohne groBe Schwierigkeit erreichbar ist, macht bei jugend- 
lichen Psychopathen die Verhangung der Kuratel — das osterreichische 
Biirgerliche Gesetzbuch kennt den Ausdruck ,,Entmiindigung“ nicht — 
wegen ,,Wahn- und Blodsinns“, wie die termini in dem genannten Ge¬ 
setzbuch lauten statt Geisteskrankheit und Geistesschwache, meist 
iiberfliissig und entspricht durchaus der Eorderung Homburgers. 

Sehr erschwert werden kann das Entmundigungsverfahren, wenn 
dem Kranken ein Rechtsanwalt zur Seite steht. GewiB soli dem Kranken 
ebenso jeder Rechtsschutz gewahrt werden wie dem Gesunden, und ein 
einsichtiger Rechtsanwalt wird gewiB keinen Schaden anrichten, sofern 
er nur die juristische Tatsache erfaBt, daB im Provokationsverfahren 
auf Entmiindigung der Kranke Objekt der Rechtspflege ist. Stellt 
aber der Rechtsanwalt, wie das manchmal geschieht, sich auf den ganz 
falsehen Standpunkt, daB der zu Entmiindigende, eben weil das Ent¬ 
mundigungsverfahren erst liber Bestehen oder Nichtbestehen einer 
Geisteskrankheit entscheiden soil, zuniichst als gesund und als Paitei 
zu gelten, der Anwalt daher unbedingt ftir Anerkennung dieser Gesund- 
heit zu kiimpfen habe. so kann das zu ungeheuerhehen Konsequenzen 
fiihren, die Psyche des Kranken wird durch die damit verkniipften Aus- 
einandersetzungen sehr ungiinst-ig beeinfluBt, das oft ganz gute Ver- 
haltnis des Kranken zuin Arzt wird erschiittert, die Moglichkeit eincs 
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therapeutischen Erfolges erleidet dadurch eine empfindliche EinbuBe. 
Wenn aber der Psychopath vor dem Strafiichter steht, oder wenn es sich 
darum handelt, ein fur ihn nachteiliges Geschaft, das er abgeschlossen 
hat, fiir nichtig zu erklaren, dann kann man es erleben, daB der gleiche 
Anwalt, der im Entmiindigungsverfahren den Psychiater als Sach- 
verstandigen am liebsten wegen Befangenheit und Inkompetenz ab- 
lehnen mochte unter Berufung auf den sogenannten gesunden Menschen- 
verstand, im gleichen Psychiater den Heifer in der Not sucht, der seinen 
Klienten als unzurechnungsfahig begutachten soil. 

Nun die psychotherapeutischen Folgen der Entmiindigung. Sie 
sind, wie ich vorwegnehmen will, in der Regel gute. Das scheinbare 
groBe Hemmnis der Behandlung, der Zwang, entmtindigen zu miissen, 
verwandelt sich in ein Heilmittel. 

Die giinstige Wirkung beginnt haufig schon mit der Einleitung des 
Verfahrens. Die jungen Psychopathen hat zwar schon die Verbringung 
in die Anstalt sehr schockiert, und sie begreifen nicht, warum die Eltern 
so hartherzig sind und ihnen nicht glauben wollen, daB nun aber in 
Zukunft ganz gewiB nichts Schlimmes mehr vorkommen wiirde, wenn 
man es nur noch ein allerletztes Mai mit ihnen drauBen versuchte, immer- 
hin haben sie ein gewisses Gefiihl dafiir, daB sie die „Strafe“ der Anstalts- 
intemierung verdient haben, und sie hoffen, durch Schilderung der 
schrecklichen Leiden, die sie durchmachen miissen, der falschen, un- 
nienschlichen Behandlung, die ihnen zuteil werde und gar keinen Zweck 
habe, der Gefahr, daB sie in einem ,,solchen Haus“ erst „verriickt“ 
wiirden, indem sie als Vemiinftige mit lauter Geisteskranken zusammen- 
gesperrt seien, durch Beteuerung ihrer Kindesliebe, ihrer guten Vor- 
siitze usf. die Eltern bald umzustimmen, wie ihnen das friiher stets 
gelang. Nun kommt die gerichtliche Mitteilung, daB das Entmundi¬ 
gungsverfahren wegen Geistesschwache eingcleitet ist. Die erste Re- 
aktion darauf ist meistens ein grenzenloses Erstaunen — ,,so etwas 
hatte ich von meinen Eltern denn doch nicht erwartet, ich bin doch 
nicht verriickt“ —, dann kommt die Wut — ,,das werde ich den Eltern 
anstreichen und nie verzeihen, nun ist jede Briicke zur Familie ab- 
gebrochen, jetzt heiBt es: Kampf bis aufs Blut“ —, und daran 
schiieBt sich, wenn wieder Beruhigung eingetreten ist, die niich- 
teme Uberlegung, daB die Sache nun tatsachlich sehr ernst wird. 
Bei den Einen erfolgt jetzt schon eine Katharsis, sie wenden sich 
vertrauensvoll an den Arzt und sind dcssen Belehrung zugiinglich, 
sie geben den Kampf auf und fiigen sich in ihr Schicksal, im Ver- 
nehmungstermin versuchen sie wohl, sich zu reclitfertigen, haben 
gegen ihre Entmiindigung aber nichts einzuwenden, es bleibe ihnen 
ja nichts anderes iibrig, die Entmiindigung werde hoffentlich nicht 
ewig dauern. Wenn es eine Entmiindigung auf eigenen Antrag gabe, 
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waren sie dazu bereit und wiirden dem Arzt den Nachweis der Geistes- 
schwache ersparen. 

Andere dagegen, aber sie sind in der Minderheit, geben sich nicht 
gleich fiir besiegt, sondern kampfen mit Heftigkeit und Zahigkeit fiir 
ihr ,,Recht“, zumal wenn sie noch aufgehetzt oder von einem verstand- 
nislosen Anwajt beraten und vertreten werden. 

Wenn das Verfahren aus irgendwelchen Griinden, mit oder ohne Ab- 
sicht, sehr lange dauert, bessern manche Psychopathen unter dem 
Damoklesschwert der drohenden Entmundigung ihr Verhalten so sehr, 
daB der Gutachter schlieBlich selbst seine urspriingliche Ansicht korri- 
gieren und die Zuruckziehung oder die Ablehnung des Entmundigungs- 
antrags empfehlen kann. 

Die rechtskraftig gewordene Entmundigung hat in therapeutischer 
Hinsicht den sehr groBen Nutzen, daB sie die durch rechtliche Bedenken 
und Einspriiche ungestorte Behandlung in einer Irrenanstalt gewahr- 
leistet. Was das heiBt, brauche ich hier nicht weiter auseinanderzu- 
setzen. Die Behandlung des entmiindigten Psychopathen kann eine 
viel freiere sein als die des nicht entmiindigten, auch die Beurlaubung 
und Entlassung kann man jetzt viel leichter riskieren. 

Aber auch die direkte psychotherapeutische Einwirkung auf den 
davon Betroffenen ist nicht zu unterschatzen. Die Entscheidungs- 
griinde mussen dem Entmiindigten bei Geistesschwache bekanntlich 
mitgeteilt werden, bei manchen anderen Psychosen mochte man besser 
davon absehen, aber fur den Psychopathen ist es ganz gesund. Er hat 
es nun schriftlich schwarz auf weiB vom Richter, was er dem Arzt oft 
nicht glauben wollte, daB er krank ist, und das beruhigt meistens auch 
den, der vorher kampflustig war, zum Querulieren und Schiiren neigte; 
nur selten wagt er die Anfechtung des Entmiindigungsbeschlusses. 

Sehr krankt die Psychopathen der Terminus „Geistesschwache“. 
Auch wenn sie die Notwendigkeit ihrer Entmundigung wohl oder ubel 
anerkennen, so halten sie sich doch keinesfalls fiir ,,schwachsinnig“. 
Man wird sie beruhigen durch die Erklarung, daB in ihrem Fall der vom 
Gesetz festgelegte Ausdruck ,,Geistesschwache" als ,,krankhafte Willens- 
schwache" zu deuten ist oder ahnlich. Sie selber bezeichnen sich gem 
als Degeneres, als Deg6n6res superieurs, sie sind keine Alltagsmenschen 
und finden sich deshalb im Alltagsleben nicht zurecht, nun ja, da mussen 
sie trotz ihrer hohen Begabung es sich gefallen lassen und kdnnen schheB- 
lich ganz zufrieden damit sein, daB ein anderer, der Vormund, die lei- 
digen Vermogensangelegenheiten und andere prosaischen Geschafte 
erlcdigt, hoffentlich ist er ein netter Mann und nicht zu knauserig. 

Den entmiindigten Psychopathen muB man klarmachen, selbst 
wenn es nur ad usum delphini ware, daB der EntmiindigungsbeschluB 
fiir sie keinen Freibrief darstellt fiir Gesetzwidrigkeiten aller Art, daB 
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sie zwar unfahig zurBesorgung ihrer Angelegenheiten, aber nicht delikts- 
unfahig und daher strafbar sind. Sie auf die Reichsgerichtsentscheidung 
hinzuweisen, daB sie trotz ihrer Geschaftsunfahigkeit haftbar gemaeht 
werden konnen flir Geschafte, die sie abschlieBen unter Verschweigung 
der Tatsache ihrer Entmundigung wegen Geistesschwache (R. G. 23. 
10. 11., J. W. 1912, Nr. 1, S. 24), ist dagegen nicht empfehlenswert, sie 
machen sonst vielleicht Gebrauch davon und berufen sich noch auf ihr 
feincs Rechtsgefiihl, daB sie den Kontrahenten ja nicht schadigen, 
sondern daB er, vorausgesetzt, daB der Entmundigte Vermogen hat, 
zu seinem Gelde kommt, wie wenn er mit einem Geschaftsfahigen ge- 
arbeitet hatte. Die genannte Reichsgerichtsentscheidung macht na- 
tiirlich, wie nebenbei erwahnt sei, den pekuniaren Nutzen der Ent¬ 
mundigung wegen Geistesschwache, auf den es dem Gesetz doch fast 
allein ankommt, bei Personen mit Vermogen ziemlich illusorisch. Sie 
konnen ohne Gefahr weiter Geschafte machen, der Kontrahent darf nur 
nicht wissen, daB sie entmiindigt sind, der eigene Vormund wird sie 
kaum wegen Betrugs (weil sie dem Kontrahenten ihre Entmundigung 
wegen Geistesschwache nicht mitteilten) anzeigen. Vermogenslosen 
Personen droht eine Strafverfolgung wegen Betrugs; wenn sie nun aber 
wissen, daB Geschafte mit geschaftsunfahigen, aber vermogenden 
Geistesschwachen ohne Nachteil gemaeht werden konnen, werden sie 
sich leicht dazu entschlieBen, zu dem Betrug durch Verschweigen der 
Entmundigung noch den weiteren Betrug, Vermogen vorzuspiegeln, 
hinzuzufugen und Geschafte abzuschlieBen; die Eventualitat, bestraft 
zu werden, wird sie wenig beriihren; als Personen, die wegen Geistes¬ 
schwache entmiindigt sind, konnen sie mindestens auf mildemde Ura- 
stande rechnen. Dem reellen Geschaft wird also die zitierte Reichs¬ 
gerichtsentscheidung nicht viel nutzen, aber bei den vermogenden Ent- 
mundigten werden die Ausbeuter auf ihre Kosten kommen. 

Die rechtskraftig gewordene Ablehnung der Entmundigung hat zur 
Folge, daB der Kranke gegen seinen Willen nicht weiter in der Anstalt 
zuriickgehalten werden darf. Es kann vorkommen, daB ein Psychopath 
im Stolz auf seinen Sieg nun erst recht anmaBend und haltlos wird. Das 
ist aber nur dann zu befiirchten, wenn der Richter es als seine Aufgabe 
betrachtet, in seinem Erkenntnis, das dem Betreffenden zugestellt 
wird, die Gutachten der Sachverstandigen zu widerlegen und die geistige 
Gesundheit des Entmundigungskandidaten nachzuweisen. Das diirfte 
aber doch wohl sehr selten geschehen. In der Regel wird der ablehnende 
Richter den psychiatrischen Teil des Gutachtens anerkennen, er kommt 
nur zu einem anderen SchluB als der Arzt, er findet, daB trotz der be- 
stehenden Defekte der Kranke noch nicht reif ist zur Entmundigung. 
Sind aber die Entscheidungsgrunde in diesem Sinne abgefaBt, so hat 
der Psychopath keinen AnlaB, sich damit zu briisten, sie sind im Gegen- 
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toil geeignet, sein Selbstgefuhl herabzustimmen, ihn ernstlich zu wamenr. 
So kann also auch die Ablehnung einer Entmlindigung immer noch 
eine gute therapeutische Wirkung haben. Ubrigens erlebt man es, daB 
Psychopathen, deren Entmiindigung abgelehnt wurde, bitten, weiter- 
hin in der Anstalt bleiben zu diirfen. 

Gegen die Entmiindigung jugendlicher Psychopathen hort man bis- 
weilen das Bedenken, daB ihnen durch die Entmiindigung die Laufbahn 
erschwert wird, wodurch gerade die zu leiden hatten, die sich bessern 
und gesund werden. Dieser Einwand ist hinfallig, dean selbstverstand- 
lich leitet man ein Entmundigungsverfahren nur dann ein, wenn es 
notwendig ist zur Verhiitung groBeren Schadens. Eine Gefangnisstrafe, 
der der Psychopath so leicht verfallt, gefahrdet die Zukunft jedenfalls 
weit mehr als die Entmiindigung wegen Geistesschwache. Es ist besser, 
der Psychopath kommt unter die Aufsicht eines Vormundes als unter 
Polizeiaufsicht. Eine Empfehlung ist es ja nicht, wegen Geistesschwache 
entmiindigt zu sein, aber schlieBlich ist es beim Publikum auch keine 
Empfehlung, iiberhaupt einmal geisteskrank in einer Irrenanstalt ge- 
wesen zu sein; damit muB man sich eben abfinden. 

Tritt Besserung und Heilung ein, so hebt man wie bei alien Psychosen 
die Entmundigung auf; das geht viel rascher und leichter vonstatten 
als das Entmiindigen. Aber gerade bei Psychopathen muB man es sich 
sehr iiberlegen, ob nicht die Aufhebung der Entmundigung einen Krank- 
heitsriickfall hervorrufen wird. Nicht selten wird die Aufhebung der 
Entmundigung von Personen betrieben, die Geldgeschafte mit dem Psy¬ 
chopathen machen, d. h. ihn um sein Geld bringen mochten. Das kann 
in ganz schoner Form geschehen, z. B. Eintritt in die Firma, die Auf¬ 
hebung der Entmiindigung wird sogar mit diesem guten Zweck begriin- 
det; aber das ist stets verdachtig, bei genauem Hinsehen steht die Firma, 
die sich nach der Teilhaberschaft des Psychopathen sehnt, auf sehr 
unsicheren FiiBen, und das Geld des Psychopathen soli den drohenden 
Konkurs aufhalten, wird aber von ihm verschlungen. 

Es ist unverantwortlich, wenn ein Arzt einem entmundigten Psj’cho- 
pathen die geistige Gesundheit bescheinigt zwecks Aufhebung der Ent¬ 
mundigung, ohne daB er vorher Einsicht in die Akten genommen und 
den Psychopathen ltingere Zeit hindurch beobachtet und seine Ver- 
haltnisse genau studiert hat. Und doch bekommt man solche Zeugnisse 
zu schcn, die auf Grund einer einmaligen, vielleicht auch mehrmaligen 
Unterredung in der Sprechstunde, nur nach den Angaben des Kranken, 
ausgestellt w r urdcn. 

Bisweilen wird von denAngehorigen die Aufhebung der Entmundigung 
verlangt, damit tier Psychopath heiraten kann, eine vernunftige Frau 
oder umgekehrt ein verniinftiger Mann soli den haltlosen Ehepartner 
auf der richtigen Balm weiterfiihren. Natiirlich sprechen pekuniai-e 
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Interessen sehr mit. Es kommt auf den einzelnen Fall an, wie man sich 
dazu stellen wird. Gliickliche Ehen werden die Psychopathenehen in 
der Regel nicht, die Fuhrung pflegt bald zu versagen, die eventuelle 
Xachkommenschaft ist hereditar und padagogisch gefahrdet, trotzdem 
kann man sich in der Praxis nicht prinzipiell ablehnend verhalten. tJbri- 
gens wird der Rat des Arztes, eine solche Ehe nicht zu schlieBen, so 
gut wie nie befolgt. 

Den Psychopathen, auch wenn sie sich sehr gebessert haben, ihr 
Vermogen zur freien Verfiigung zu ubergeben ist wohl nie zweckmaBig, 
ich rate stets, durch Testament das Vermogen festzulegen und dem 
Erben nur die NutznieBung zu gewahren. 

Noch einige Worte uber den Militardienst der Psychopathen. Viel- 
fach erwartet man von ihm eine heilsame Wirkung, und Aschaffen- 
burg denkt wohl auch zum Teil an Psychopathen, wenn er (in Hoches 
Handbuch, S. 80) sagt: ,,Fur den leichtsinnigen, moralisch noch nicht 
gefestigten Jugendlichen verspricht gerade die stramme Disziplin, die 
Zucht, die Einordnung in einen festgefugten Organismus, wie unsere 
Armee ihn darstellt, die besten Erfolge. Es ist sehr erfreulich, dafi ihm 
der Nutzen der Militardienstzeit nicht vorenthalten wird“, indem bei 
gerichtlicher Bestrafung nicht auf den Verlust der burgerlichen Ehren- 
rechte erkannt werden darf. 

Ich bin anderer Meinung und habe bisher bei Psychopathen — mit 
einer einzigen Ausnahme — stets die Militartauglichkeit verneint, es 
erfolgte auch stets ohne weiteres die Ausmusterung. Die Psychopathen 
vertragen nach meiner t)berzeugung die militarische Zucht nicht, sie 
schadigen die Disziplin und den Dienst, und man hat sie, besonders 
wenn sie vorbestraft sind, beim Militar auch gar nicht gem. Bei fast 
alien mir bekannten Psychopathen, die Soldaten wurden, kam es zu 
Konflikten und zu vorzeitiger Entlassung. Verschwenderische Psycho¬ 
pathen, die als Einjahrige dienen oder Offiziere werden, pflegen unge- 
heure Schulden zu machen und von den Eltern hohe Betriige zu erpressen; 
die Eltern, die den Sohnen die militarische Karriere nicht verderben 
wollen, befinden sich da in einer Zwangslage und wissen sich kaum zu 
helfen, bis sie eben zuletzt jede Riicksicht fallen lassen miissen. 

Die einzige Ausnahme, die ich erwahnte, und die auch manches 
andere von mir Gesagte illustriert, war ein erblich schwer belasteter, 
adeliger Psychopath, der — ohne Abiturium— als Student der Land- 
wirtschaft sehr liederlich lebte und auf die Mahnbriefe seines Vaters 
eines Tages erwiderte, er wolle Zuhalter werden. Da er zu verw'ahrlosen 
drohte, wurde er in eine Privatirrenanstalt in der Nahe einer groBen 
Stadt gebracht; der zustandige Kreisarzt lehnte es jedoch ab, seine In- 
ternierung als ,,unfreiwilliger Kranker“ zu legalisieren, so konnte er nur als 
„freiwilliger Kranker“ aufgenommen werden. Er bereitete sich nun auf 
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seinen zukunftigen Beruf praktisch vor, indem er tagsiiber in der Anstalt 
schlief, die Nachte aber in den feinen Weiberlokalen der Stadt zubrachte 
und sich, da er kein Geld hatte, aber ein ,,hubscher Junge“ war, von den 
„Damen“ freihalten lieB. Auf diese Weise war natiirlich nichts Ver- 
niinftiges zu erreichen, deshalb wurde der junge Mann uns zugefiihrt, 
und unser Kreisarzt genehmigte seine Aufnahme als „unfreiwilliger 
Kranker“. Anfangs war der Kranke sehr ungebardig und schwierig 
zu behandeln, allmahlich aber lenkte er ein, schlieBlich betrug er sich 
ganz ordentlich und dachte natiirlich auch nicht mehr an den Zuhalter- 
beruf. Als die Besserung lange Zeit angehalten hatte und die Entlassung 
in Frage kam, stellte der Vater, der miBtrauisch geblieben war, gegcn 
unseren Rat auf das Attest eines anderen Arztes hin den Antrag auf 
Entmiindigung wegen Geistesschwache; erst nach der Entmiindigung 
wollte der Vater es mit seinem Sohn wieder drauBen versuchen. Ich 
hatte mich in diesem Zeitpunkt als Sachverstandiger gegen die Ent- 
miindigung aussprechen miissen, wir suchten daher nach einem Ausweg. 
Da machte ein Verwandter des Patienten, ein bewahrter alter Afrikaner, 
den Vorschlag, den Jungen nach Afrika zu schicken, so wie man friiher 
die Psychopathen nach Amerika schickte, und zwar sollte er dort zu- 
nachst einmal bei der Schutztruppe sein Jahr abdienen. Wir hielten 
diesen Vorschlag bei der Lage der Dinge fur einen gliicklichen und be- 
trieben seine Ausfiihrung. Dem jungen Mann paBte das Projekt zuerst 
gar nicht, er hatte lieber in einem feinen Kavallerieregiment in Deutsch¬ 
land gedient, aber schlieBlich machte er sich doch damit vertraut, es 
gelang uns auch, die Bedenken des untersuchenden Militararztes zu 
zerstreuen, er erklarte den jungen Mann fur tropendiensttauglich. Nun 
zog der Vater den Entmiindigungsantrag zuriick, der Junge fuhr nach 
Afrika, trat iti die Schutztruppe auf einer kleinen abgelegenen Station 
ein, hielt sich gut und wurde zum Leutnant befordert, bis jetzt ist er, 
soweit uns bekannt, nicht riickfallig geworden. Was die Zukunft bringen 
wird, weiB man nicht. Ich habe noch keinen zweiten Fall gesehen, wo 
ich ein ahnliches Vorgehen hatte empfehlen kdnnen. In Deutschland 
hatte man den Betreffenden unmoglich dienen lassen kdnnen. 

Die Frage der Bchandlung der Psychopathenreizt zu gesetzgeberischen 
Vorschliigen. Ich sehe davon ab, ich wollte nur aus der praktischen Er- 
fahrung heraus zeigen, was sich unter der Herrschaft der bestehenden 
Gesetze und Verordnungen erreichen laBt, welche Schwierigkeiten dabei 
zu iiberwinden sind und vor allem den therapeutischen Wert der Ent- 
miindigung bei dazu geeigneten Psychopathen gebuhrend in Erinnerung 
bringen. 
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Von 

Dr. Wilhelm Stocker. 

(Aus der psychiatrischen und Nervenklinik in Breslau.) 

(Eingegangen am 17. Juni 1913.) 

Der Begriff und die Bezeichnung „Narkolepsie“ wurde von dem 
franzosischen Forscher Gelineau gepragt, der im Jahre 1880 an der 
Hand eines charakteristischen Krankheitsfalles, den er als Neurose sui 
generis ansprechen zu miissen glaubte, dieses Krankheitsbild zu zeichnen 
versuchte. 

„Es handelte sich bei dem Kranken Gelineaus um einen 36jahrigen 
Mann, der von Vaters Seite nervos belastet war. Der Kranke hatte nie 
an epileptischen Anfallen typischer Art gelitten, war lange Zeit gesund, 
kein Trinker. Fiinf Jahre vor seiner Erkrankung hatte er einen Gelenk- 
rheumatismus durchgemacht, vor 3 Jahren einen heftigen Schreck, als 
er anlaBlich eines Raufhandels verhaftet wurde. Ein Jahr spater traten 
bei jeder leichten, besonders freudigen Erregung und Lachen bei ihm 
eigenartige Anfalle auf, wobei er Arme und Beine nicht bewegen konnte, 
der Kopf sank ihm auf die Brust herab und er ,schlief ein‘; diese An¬ 
falle hauften sich mit der Zeit so, daB am Tage oft 100—200 auftraten, 
der einzelne Anfall dauerte 1—5 Minuten; der Kranke war daraus zu 
erwecken und hatte nachher regelmaBig Erinnerung daran. Im Anfall 
selbst sanken die Lider etwas herab, die Pupillen waren weit, reagierten 
jedoch. Die Anfalle traten zu den verschiedensten Zeiten auf, beim 
Essen, auf der StraBe, in Gesellschaft usw. Nach dem Anfall war er 
sofort klar und befand sich wohl. Psychisch zeigte der Kranke keinerlei 
Veranderung, auch korperlich war er sonst gesund. Bromgaben ubten 
keinerlei EinfluB auf die Krankheit aus.“ Gelineau glaubte in diesem 
Falle — naher auf seine Begriindung will ich hier nicht eingehen — 
Epilepsie als Grundlage der Erkrankung ausschlieBen zu konnen; er 
nahm das Bestehen einer „Neurose sui generis 11 an. Bemerken mochte 
ich noch, daB bereits einige Jahre vor Gelineau Westphal unter dem 
Titel ,,t)ber eigenartige mit Einschlafen verbundene Anfalle einen wohl 
ganz ahnlichen Fall mitgeteilt hatte. Auch Wes tphal vertrat die An- 
sicht, daB die Krankheit mit der Epilepsie nichts zu tun habe, indem 
er sich dahin aussprach, daB fiir das Verstandnis dieser Zustiinde nichts 
gewonnen sei, wenn man das Leiden als epileptoid bezeichne. 

Im AnschluB an die G^lineausche Arbeit entstand eine groBe Reiho 
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anderer Arbeiten, vor allem in der franzosischen Literatur, aber auch in 
der deutschen, die sich mit diesem neu aufgestellten Krankheitsbilde 
beschaftigten, ohne wesentlich viel zur Klarung des Begriffes beizutragen. 
Im Gegenteil, durch die Reihe kasuistischer Mitteilungen — und uin 
solche handelte es sich in der Hauptsache — wurde der lvrankheits- 
begriff langsam mehr und mehr erweitert, indem hierher von den ein- 
zelnen Autoren einmal Falle gerechnet wurden, die auf ganz anderer 
Grundlage beruhten, dann aber auch in der Art der Anfalle sehr stark 
von dem von Geli neau skizzierten Krankheitsbilde abwichen. So 
wurde von den einzelnen Autoren, um es nur kurz zu erwahnen, naher 
darauf einzugehen ist hier nicht der Ort, diesem Krankheitsbilde zu- 
gezahlt neben typisch epileptischen Absencen, epileptische und post- 
epileptische echte Schlafzustande, desgleichen hysterische Schlafanfalle 
und Schwindelanfalle, selbst Dammerzustande aller Art; schlieBlich 
auch diesen narkoleptischen Anfallen ganz ahnliche Zustande von kurz 
dauerndem Einschlafen, wie sie nicht allzuselten bei Stoffweclisel- 
erkrankungen, Diabetes und Fettsucht beobachtet werden. 

In zweiter Linie erhob sich ebenfalls ein recht unfruchtbarer Streit 
daruber, ob die Narkolepsie als Morbus sui generis zu betrachten sei, 
oder ob sie einer der bekannten Neuroseformen, insbesondere der Epi- 
lepsie und Hysterie zuzurechnen sei. Auch auf diese Literatur des nahe- 
ren einzugehen, wurde zu weit fiihren. 

Im Jahre 1902 untemahm es Lowenfeld an der Hand eines Falles 
in dankenswerter Weise, den Begriff im Sinne Gelineaus wieder enger 
zu fassen. Er kam in seiner Arbeit zu dem Schlusse, dad es sich bei der 
Narkolepsie Gelineaus zweifellos um einen eigenartigen Krankheits- 
zustand handle, der nicht nur durch das haufige Auftreten von Schlaf- 
anfallen, sondern auch durch ausgebreitete motorische Hemmungs- 
vorgange charakterisiert sei. Beide Erscheinungen seien allem Anschein 
nach nicht durch verschiedene Alterationen des Nervensystems, sondern 
durch die gleiche pathologische Veranderung bedingt; demnach konne 
auch die Berechtigung nicht bezweifelt werden, die Narkolepsie Geli¬ 
neaus als einen Morbus sui generis zu betrachten. Dieselbe sei, da es sich 
um grobere anatomische Veranderungen im Nervensystem kaum handeln 
konne, den Neurosen zuzurechnen. 

Eine ganz neue Epoche in der Geschichte dieser Erkrankung wird 
jedoch durch die Arbeit Friedmanns eingeleitet, der im Jahre 1905an 
Hand von 15 Fallen, deren Beobachtungsdauer zum Teil Jahre betrug, 
dieses lvrankheitsbild erneut einer eingehenden Besprechung unterzog. 

Friedmann wies vor allem darauf hin, daB es sich bei diesen An- 
fiillen, die Gelinea u als narkoleptische bezeichnete, gar nicht um echten 
Schlaf handle, sondern um einen ganz anderen BewuBtseinszustanrl, 
niimlich um eine kurz dauernde, vori'ibergehende, eigenartige plotzliche 
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Starre des Geistes mit Hemmung der Willkiirbewegung. Des weiteren 
wies dieser Autor darauf hin, daB uns dieser BewuBtseinszustand durch- 
aus nicht etwas Fremdes sei, daB wir ihn vielmehr sehr wohl kennen ala 
voriibergehende Chokwirkung beim Erschrecken oder bei leichter Kom- 
motion. Da Friedmann in diesen eigenartigen, immer in der gleichen 
Weise ablaufenden Anfallen das charakteristische Merkmal dieser Er- 
krankung sah, schied er bei seiner Betrachtung zunachst das ganze, 
allmahlich in die Literatur der Narkolepsie hineingekommene Beiwerk 
aus und beschrankte sich lediglich auf solche Falle, die dieses Kriterium 
in der von ihm als charakteristisch angesehenen Weise darboten. In seiner 
Fragestellung stellte er sich in erster Linie die praktisch eminent wichtige 
Frage: ,,In welcher Beziehung stehen diese ganz leichten und kurzen 
Absencen zur Epilepsie?“ Friedmann beantwortet diese Frage dahin, 
daB die Erkrankung infolge ihrer giinstigen Prognose und dem Mangel 
ihrer psychischen Veranderung der Epilepsie nicht zuzurechnen sei, 
daB sie vielmehr in den charakteristischen Fallen einen Morbus sui 
generis darstelle; gleichzeitig vertritt er aber die uberdies bereits auch 
von Geli neau in einer zweiten Arbeit vertretene Anschauung, daB auch 
sekundare Formen als Symptome andersartiger Neurosen, wie Hysterie, 
Xeurasthenie usw. vorkamen; vor allem betont Friedmann hierbei 
ausdriicklich, daB die atiologische Bedeutung, vor allem des hysterischen 
Elementes, nicht ganz gering einzuschatzen sei. Weiterhin versucht der 
Autor dann die narkoleptische Absence als etwas Eigenartiges gegenuber 
der epileptischen Absence zu zeichnen. Als vomehmste Unterscheidungs- 
merkmale gegenuber dem ungleich haufiger zu beobachtenden epilep- 
tisehen Petit mal ftihrt er in erster Linie an, die Partialitat oder Unvoll- 
kommenheit der BewuBtseinsstorung, infolge deren der Anfall stets 
den Kranken deutlich im BewuBtsein bliebe, sodann die Vorliebe der 
Anfalle fur bestimmte Situationen; in zweiter Linie erwahnt er auch die 
leichte Auslosbarkeit und leichte Unterdriickbarkeit der BewuBtseins- 
storung. Fiir die sekundaren Formen, fiihrt er weiterhin an, sei die 
Abhangigkeit von dem Allgemeinzustand sehr bczeichnend. Als beiden, 
der narkoleptischen und epileptischen Absence gemeinsam und infolge- 
dessen als Unterscheidungsmerkmal nicht verwertbar, nennt er die 
Starre in der Haltung und bei einem Teil der Falle die Unsicherheit in 
den Armen und Beinen. Auch das Bestehen auraahnlicher Zustande, 
sowie das Auftreten in der Nacht oder friih morgens beim Erwachen 
erwahnt er als bei beiden Absenceformen vorkommend. 

Neben den eigenartigen Absencen erblickt Friedmann ein weiteres 
eharakteristisches Merkmal dieser Erkrankung in dem hiiufig explosiv- 
artigen Auftreten der Anfalle nach irgendwelchen Gemutsbewegungen; 
des weiteren macht er auch darauf aufinerksam, daB in den moisten 
Fallen eine starke familiare Belastung eine Rolle spielt. 
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Ein weiteres Verdienst der Friedmannschen Arbeit besteht schlieB- 
lich noch darin, auf das relativ haufige Vorkommen dieser Erkrankung 
im Kindesalter, resp. deren Einsetzen in diesem Alter nachdrucklichst 
hingewiesen zu haben. Besonders mit dieser von Friedmann zuerst 
gezeichneten Form, die im Kindesalter auftritt, hat sich die spiitere 
Literatur eingehend beschaftigt. 

Einen Fall aus der Friedmannschen Arbeit mochte ich hier kurz 
herausgreifen, weil ich spater darauf zuriickzukommen gedenke. Es 
handelt sich um den Fall 8, wobei sich neben diesen Absencen einmal 
zwei Schlafanfalle von stundenlanger Dauer einschoben. Friedmann 
knupfte hieran die Bemerkung, „ob sich aus dem Vorkommen der letz- 
teren eine engere Verwandtschaft dieser in der Literatur meist bespro- 
chenen Form mit den kurzen Absencen erschlieBen laBt, mag vorerst 
dahingestellt bleiben. In den Fallen der Literatur ist allerdings haufiger 
ein Abwechseln von kurzen mit langen Schlafanfallen bei der gleic-hen 
Person geschildert worden.“ 

Soweit die Friedmannsche Arbeit, sofern sie sich mit den soge- 
nannten narkoleptischen Absencen befaBt. An spaterer Stelle werde 
ich nochmak auf diese Arbeit, vielmehr einige darin enthaltene ander- 
weitige Bemerkungen zuruckkommen. 

Kurze Zeit nach Friedmann beschaftigte sich Heilbronner ein¬ 
gehend mit dieser Frage, mit besonderer Berucksichtigung der Fried¬ 
mannschen Arbeit. Er beschrankt sich in seiner Arbeit auf die im Kin¬ 
desalter hiiufig vorkommenden gehauften kleinen Anfalle der von Fried¬ 
mann beschriebenen Art. In erster Linie ventiliert auch Heilbronner 
die Frage, ob diese Erkrankung unter den groBen Sammelbegriff der 
Epilepsie einzureihen sei, oder ob sie einen Morbus sui generis darstelle. 
Im Gegensatz zu Friedmann vertritt Heilbronner die Anschauung. 
daB der Art der Anfalle fur die Entscheidung, ob hysterisch oder epilep- 
tisch, nicht soviel Gewicht beigelegt werden diirfe, wie es Friedmann 
getan habe. Er bekampft vor allem die Ansicht Friedmanns, daB 
ein Hauptunterscheidungsmerkmal in der Art resp. Tiefe der BewuBt- 
seinsstorung liege; er weist darauf hin, daB abgesehen da von, daB es 
doch immerhin im Einzelfall recht schwierig sein diirfte, festzustellen, 
wie weit die BewuBtseinstsorung ginge oder nicht; daB femer doch auch 
bei typisch epileptischen Absencen die BewuBtseinsstorung groBen 
Sehwankungen unterliege, daB auch sicher epileptische Abscenen mit 
relativ gut erhaltenem BewuBtsein vorkamen. Femer weist er darauf 
hin, daB auch bei niclitepileptischen Absencen leichte motorische Reiz- 
erscheinungen zu beobachten waren, etwa ein Zwinkern der Augen. 
gelegentlich auch Verdrehungen eines Armes oder Verziehen des Gesichts 
nach einer Seite, oft ganz ahnlich Jaksonschen Anfallen. 

Heilbronner miBt eine Hauptbedeutung in der Frage, ob Epilepsie 
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oder nicht, dem Umstande bei, ob die gehauften Anfalle jahrelang be- 
standen haben, ohne zu einer geistigen EinbuBe zu fuhren; er weist 
dabei ausdriicklich auf die Erfahrungstatsache hin, daB Epilepsien, die 
mit haufigen kleinen Absencen beginnen, meist sehr rasch zu typisch 
epileptischer Verblodung fuhren, doch bemerkt er dazu ausdriicklich: 
„Wenn ich im vorstehenden wiederholt davon sprach, daB die Epilepsie 
zu einer geistigen EinbuBe fuhren miisse, und diesem Gesichtspunkte 
groBe differentialdiagnostische Bedeutung beimesse, so iibersehe ich 
dabei nicht, daB das nicht in gleichem MaBe fur jede Verlaufsform der 
Epilepsie gilt. Auch wenn man von den beriihmten Epileptikern der 
Weitgeschichte absieht, wird sich jeder einzelne des einen oder anderen 
Epileptiker^ aus eigener Erfahrung erinnern, bei dem die psychische 
EinbuBe, auch wenn sie vielleicht vorhanden war, sich jedenfalls dem 
Kachweis entzog, und den Kranken nicht hinderte, unter Umstanden er- 
heblichen Anforderungen an seine Leistungsfahigkeit zu geniigen“, und 
schrankt damit den Wert des von ihm gegebenen Kriteriums selbst ein. 
Jedoch meint Heilbronner, daB man im allgemeinen bei jahrelang 
erhaltener Intelligenz berechtigt sei, Epilepsie auszuschlieBen, und man 
diirfe dies generell eigentlich nur tun, wenn diese Bedingung erfiillt sei. 
In einem Teil der Falle glaubt er, sei es aber auch moglich, von Haus aus 
Epilepsie auszuschlieBen und fiihrt als Zeichen hierfiir an, daB ein ge- 
wisses explosionsartiges Auftreten oder reletiv rasche Entwicklung der 
gehauften Anfalle, sowie eine gewisse Intelligenz der Kinder mehr fur 
narkoleptische als epileptische Absencen sprache. Auf die von Fried¬ 
mann betonte Gebundenheit der einzelnen Anfalle an bestimmte 
Situationen legt er weniger Gewicht. 

Des ferneren geht Heilbronner eingehende Erwagungen dariiber 
ein, inwieweit man berechtigt sei, diese kleinen gehauften Anfalle der 
Hysterie zuzurechnen. Er weist dabei zunachst ebenso wie Fried ma n n 
darauf hin, daB diese Anfalle nicht die Polimorphitat hysterischer Zu- 
stande zeigen, sondern sehr eintonig, monoton, ahnlich epileptischen 
Absencen verlaufen, tritt jedoch gleichzeitig der Auffassung entgegen, 
daB man berechtigt sei, infolge Fehlens sonstiger hysterischer Stigmata 
die Hysterie auszuschlieBen; ebenso lehnt er aber noch die Meinung ab, 
daB man, wenn hysterische Stigmata vorhanden seien, ohne weiteres 
berechtigt sei, die Diagnose Hysterie zu stellen; denn es kamen Kom- 
binationen von hysterischen und organischen Storungen oft genug vor, 
um darauf nicht allzuviel Gewicht zu legen. Er fiihrt als Beweis fur 
seine erste Auffassung gerade die Erfahrungstatsache an, daB zwar das 
Krankheitsbild der Hysterie als solches sehr vielgestaltig auftrete, daB 
aber die Hysterie des Einzelindividuums sehr haufig recht monoton sei, 
und daB gerade diese Monotonie, die sich oft nur in monosymptomatischer 
Weise auBere, gerade fiir die Hysterie im Kindesalter charakteristisck 
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sei; ebenso begegnet er dem Einwurf, daB die Hartnackigkeit der An¬ 
falle, vor allem deren UnbeeinfluBbarkeit durch suggestive Momente 
gegen Hysterie sprache, indem er gleichfalls ausdriicklich betont, daB 
auch sonst hysterische Zustande oft recht hartnackig seien, er ftihrt dabei 
speziell die hysterischen Contracturen als typisches Beispiel an. 

SchlieBIich meint Heilbronner, daB die Zurechnung der Narko- 
lepsie zur Hysterie von der Auffassung abhinge, die der einzelne daruber 
habe, inwieweit er die Erlaubnis habe, den Begriff Hysterie zu fassen; 
so viel aber spricht er positiv aus, daB die Narkolepsie ein nicht klar 
genug unischriebener Begriff sei, um ihn als Krankheitsbild eigener Art. 
anzuerkennen, er selbst scheint jedenfalls geneigt zu sein, die Narkolepsie 
der groBen Gruppe der Hysterie anzureihen. 

Nach Heilbronner beschrieb Mann kurz zwei Falle eigener Be- 
obachtung, die er hierher rechnete; da er in beiden Fallen eine starke 
elektrische Obererregbarkeit der Muskeln fand, nahm er als Grundlage 
fur die narkoleptischen Anfalle einen bestehenden spasmopbilen Zu- 
stand an. 

In einer zweiten Arbeit aus dem Jahre 1912 befaBt sich Friedmann 
eingehend mit der Heilbronnerschen Arbeit, sowie mit der von Mann 
aufgestellten spasmophilen Theorie. Friedmann meint, daB, wenn die 
Absencen epileptisch seien, man im allgemeinen nicht langer als hocli- 
stens 1—2 Jahre zu warten brauche, bevor groBe epileptische Anfalle 
sich einstellten. Er gibt dann weiterhin eine lange Beschreibung des 
Leidens, indem er sagt ,,das Leiden entsteht namlich erstlich bei sonst 
gesunden und nicht besonders nervosen Kindern, und zwar annahemd 
plotzlich nach einer Aufregung durch Schreck, Operation und dergleichen, 
es auBert sich einzig und allein in dem einen Symptom der Absencen; 
das iibrige korperliche und geistige Befinden zeigt sich ungestort und 
bleibt durchaus so. Die Anfalle stellen sich drittens von Anfang an in 
starker Hiiufung ein, und zwar bald 6—lOmal, bald 20—30mal und noth 
viel ofter bis 100 mal tiiglich, und so wiederholt es sich Tag fur Tag. 
Dabei ist, wie wir schon wissen, der Verlauf ein langwieriger und erstreckt 
sich bis zu 7—8 Jahren. Einmal war Heilung nach 4, das anderemal nach 
7 Jahren erreicht worden. 

Endlich viertens sind die Anfalle selbst wieder alle von gleicher Art, 
es sind leichte, kurze BewuBtseinstrubungen, welche meist 10—20 Se- 
kunden dauern, bei welchen das SelbstbewuBtsein (wie in den hysteri¬ 
schen Anfiillen) erhalten bleibt, so daB die Kinder stets das Komnun 
und das Bestchen der Anfalle merken; stets ist die Fahigkeit willkurlicher 
(aber nicht automatischer) Bewegung, sowie die Fahigkeit zu sprechen 
dabei aufgehoben. Endlich ist die Haltung der Kinder durchweg die 
gleiche gewesen; sie verharren sit/.end oder stehend mit schlaffen Glie- 
dern, ev. in den Bcinen etwas einsinkend, dabei sind die Augen stets 
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starr nach oben gewandt und die Lider zwinkem einige Male. Wieder- 
holt kamen einzelne Anfalle auch im Schlafe wahrend der Nacht vor 
und die Kinder erwachen dann vorher und richten sich im Bett auf.“ 

Friedmann lafit in dieser Arbeit den Ausdruck ,,narkoleptische 
Anfalle 1 ' fallen und bezeichnet die Anfalle als ,,nervose Absencen“; vor 
allem betont er jetzt auch hierbei wie friiher, daB starke hysterische 
Ziige, wie Heilbronner bemerkt habe, vorlagen; er diskutiert auch des 
liingeren und breiteren dariiber, daB die Hysteriediagnose viel fiir sich 
habe, kommt aber schlieBlich doch zu dem Schlusse, daB gewichtige 
Bedenken dagegen sprachen, die Anfalle ohne weiteres der Hysterie 
einzureihen; er driickt sich dahin aus, daB wohl nicht so sehr der Umstand 
ins Gewicht falle, daB es sich um monosymptomatische Erscheinungen 
handle, denn das kame bei Hysterie vor, auch nicht die Hartnackigkeit 
des Leidens, obwohl dies schon sehr uberraschen miisse, als vielmehr 
der Umstand, daB die Anfalle bisweilen auch im Schlaf auftreten. Zum 
Schlusse der Arbeit bespricht Friedmann die Mannsche Theorie in 
einem Nachtrag an Hand eines Falles, wo er den Befund Manns be- 
statigt fand; er ist geneigt, diese Theorie zu akzeptieren und faBt seine 
Auffassung in den Worten zusammen: ,,Wenn ein spasmophiler Zustand 
und eine hysterische Disposition zusammentreffen im Kindesalter, dann 
treten ev. die gehauften kleinen Anfalle bei Kindern ein.“ Er erkennt 
in diesem Nachtrage doch noch mehr als in der Hauptarbeit eine gewisse 
hysterische Disposition als Boden fiir die Anfalle an. Epilepsie glaubt 
er ausschlieBen zu durfen, indem er im SchluBsatz seiner Arbeit sagt: 
„Nachdem nun in 6 von 7 Fallen innerhalb meist vieler Jahre sich keine 
epileptiformen Krampfanfalle herausgestellt haben, und jetzt wiederum 
binnen 7 Jahren, nachdem sich das ganze Krankheitsbild als ein derart 
eigenartiges nochmals gezeigt hat, durfen wir jetzt auch mit annahemder 
wissenschaftlicher GewiBheit annehmen, daB die ,gehauften kleinen 
Absencen* nichts mit der echten Epilepsie zu tun haben.“ 

Weitere Veroffentlichungen zu dieser Frage liegen aus den letzten 
Jahren meines Wissens nur zwei vor. Es ist dies je eine Krankenvor- 
stellung von Bonhoffer in der Breslauer psychiatrisch-neurologischen 
Vereinigung und von Klieneberger in dem Verein fiir wissenschaft- 
liche Heilkunde in Konigsberg. Bcide Autoren schlieBen in ihren Fallen 
Epilepsie aus und betrachten als Grundlage fiir die Anfalle eine psycho- 
patische Konstitution; sie konnten beide jedoch die von Mann gefundene 
elektrische Ubererregbarkeit der Muskeln als Zeiclien eines spasmophilen 
Zustandes nicht konstatieren. 

Ich lasse nun im folgenden zuniiclist 3 Beobachtungcn aus hiesiger 
Klinik folgen, bei denen die Diagnose Narkolepsie gcstellt wurde. Der 
erste Fall ist der von Bonhoffer bereits am 15. V. 1911 vorgestellte 
und demonstrierte damals lOjahrige Junge; ich lasse zunachst die Kran- 
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kengeschichte so folgen, wie sie damals war und flige nur die kurzlich 
eingeholten Erkundigungen fiber den Jungen bei. 

()ber die erste Kindheitsentwicklung des lOjahrigen Knaben ist niehts 
Abnormes bekannt, auBer, daB er mit 2 Zahnen zur Welt kam. Von fruher Kind- 
heit an hatte er haufig nesselartige Ausschlage, sonst nur Masem und Schafblattem. 
Keine Kopfschmerzen, keine Enuresis, keine hereditare Belastung mit Epilepsie 
oder Verwandtem. Die Mutter gibt an, nervos zu sein; der Knabe hat 2 Geschwister, 
die gesund sind. Intelligenter Junge, der gut in der Schule lemte, gutes Gedachtnis 
und ein lebhaftes lustiges Temperament hatte. Vor l l / 2 Jahren fing die Krankheit 
an; er schlief damals unruhig und wenig, warf sich hin unf her, knirschte mit den 
Zahnen im Schlaf, doch kein Schlafsprechen, keine somnambulen nachtlichen 
Zustande, kein Pavor. nocturnus. Er war damals verstimmt, weinte viel, saB auch 
stundenlang in sich versunken. Das verlor sich bald und machte der friiheren 
Heiterkeit wieder Platz. Seit dieser Zeit haufig Anfalle, 20, 30 und mehr am Tage. 
Die Anfalle haben stets denselben charakteristischen Verlauf. Er bleibt im Gehen 
plotzlich stehen oder geht auch ein paar Schritte langsam weiter. Er fallt nie um; 
vor kurzem hatte er einen Anfall, als er auf einem Baumast stand. Gelegentlich, 
aber nur selten, kommt es vor, daB er etwas, das er in der Hand halt, wahrend des 
Anfalles fallen laBt, meist behalt er es. Es kam vor, daB er wahrend des Anfalls 
vom Wege ab in den Wassergraben trat, oder daB er in den Knien einknickte. 
Selten kam es auch vor, daB, wenn die Blase gerade voll war, sich etwas Urin 
im Anfall spontan entleerte. Nachtliche Enuresis kam nie vor, niemals ZungenbiB 
oder Schaum vor dem Munde. Der Anfall dauerte wenige Sekunden. Leichte 
motori8che Reizerscheinungen fehlen nicht. Die Bulbi gehen etwas nach oben, 
ein kurzes Flimmem in den Lidem tritt auf, das Gesicht wird eine Nuance bl&sser. 
Die Pupillen reagieren sofort nach dem Anfall gut. Bei der kurzen Dauer des An¬ 
falls ist es bis jetzt nicht gegliickt, sie wahrend des Anfalls zu priifen. 

Der Pat. selbst macht folgende Angaben iiber die Anfalle: Er spurt niehts 
vorher. Wahrend des Anfalls ist das BewuBtsein vorhanden, er wisse, was er mache, 
und nach dem Anfall auBert er auch sofort: „Jetzt habe ich einen Anfall gehabt. 44 
Nach dem Anfall fiihlt er sich wohl, ist sofort munter, niemals schlafsiichtig, hat 
keine Kopfschmerzen. Der Pat. gibt an, daB er gelegentlich durch eine briiske 
Bewegung oder durch eine starke Anstrengung den Anfall auslosen kann. Versuche, 
dies hier in der Klinik zu produzieren, gelangen nie. 

Wahrend fieberhafter Erkrankungen leichterer Art werden die Anfalle seltener, 
psychische Errogungen lassen sie haufiger werden. Der Stuhlgang soil seit Beginn 
der Erkrankung angehalten sein. Von therapeutischen Mitteln hat sich Brorn 
vollig wirkungslos erwiesen. Der korperliche Befund ergibt mittleren allgemeincn 
Ernahrungszustand. Der Junge ist etwas blaB und mager. Der Kopf ist klein 
(51 cm Umfang). Es bestchen Henkelohren und ein spitzes Kinn. Systolisches 
Gerauseh iiber der Pulmonalis. Sonst normaler Herzbefund. Die Zunge ist leicht 
belegt. Etwas Foetor ex ore. Von seiten des objektiven vervosen Befundes findet 
sich niehts Abnormes. 

Der Pat. ist Iebhaft, regsam, in den Schulleistungen nach den Angaben des 
Vaters, der Lehrer ist, gut, eher iiber den Durchschnitt. Niehts von epileptischcr 
psychischer Veriinderung. Die Anfalle beunruhigen den Knaben nicht. Die Unter- 
suchung der elektrischen Muskelerregbarkeit ergab keine Steigerung. 

Bonhoffer kam damals zu dem Schlusse: ,,DaB es sich um echte 
epileptische Petit-mal-Anfalle handelt, kann ausgeschlossen werden. 
Das Symptombild des Anfalls selbst ist dafiir nicht ausschlaggebend, die 
kurz dauerndc Absence mit Erblassen und leichten Reizerscheinungen 
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konnte durchaus einem echten epileptischen Petit mal entsprechen. Auf- 
fiillig ware dabei allerdings schon die Ruckerinnerung an den Anfall und 
die Angabe, daB er wahrend des Anfalles die Vorgange um sich und an 
sich bemerke. Ahnliches kommt beim Petit mal gelegentlich, aber doch 
nicht als Regel vor. Wichtiger sind andere Momente. Die auBerordent- 
liche Haufigkeit spricht gegen Epilepsie und bis zu einem gewissen Grade 
noch die BeeinfluBbarkeit der Haufigkeit und als besonders schwer- 
wiegend das ganzliche Intaktbleiben der Psyche trotz dieser groBen 
Hiiufigkeit der Anfalle. Nicht unwesentlich ist noch das Versagen der 
Bromtherapie. Es ist ein typisches Beispiel der in der Literatur als 
Narkolepsie bezeichneten Anfalle, das hinsichtlich der Nichtzugehorig- 
keit zur Epilepsie, wie mir scheint, klar ist. t)ber die Diskussion daruber, 
oh diese Anfalle, da sie offenbar nicht epileptisch sind, deshalb hysterisch 
sein miissen, konnen wir, wie ich glaube, hinweggehen, nachdem das 
Studium der epileptoiden Symptome bei den Psychopathien und den 
Degenerationszustanden mehr und mehr gezeigt hat, daB es eine falsche 
Fragestellung ist, bei dem Auftreten von Anfallen lediglich die Alter¬ 
native Epilepsie oder Hysterie zu stellen. Der Junge ist offenbar psycho- 
pa thisch veranlagt; ich erinnere Sie an den einleitenden Depressions- 
zustand. Von Hysterie zu sprechen liegt nach dem Temperament keine 
Veranlassung vor. Der Charakter der Anfalle selbst entbehrt in der 
Umschriebenheit und GleichmaBigkeit der Einzelsymptome jeder Ahn- 
liehkeit mit dem hysterischen Anfall. Eine gewisse BeeinfluBbarkeit der 
Anfallshaufigkeit allein berechtigt nicht zur Diagnose Hysterie. Psycho¬ 
gene Faktoren sehen wir bei der Mehrzahl der Degenerationszustande 
von EinfluB. Es scheint mir nach der klinischen Eigenart der Falle 
l>erechtigt, sie in dem von Friedmann gegebenen Sinne, nicht in dem 
von G61inea u, als narkoleptische von Hysterie und Epilepsie abzu- 
trennen. Man muB sich aber klar sein, daB diese Abtrennung nicht immer 
so einfach ist, wie in dem vorliegenden Fall; praktisch ist die Abtrennung 
richtig, weil die Behandlung eine von der echten Epilepsie giinzlieh ab- 
weiehende ist.“ 

lm weiteren Verlauf seines hiesigen Aufenthaltes wurde noch versucht, die 
Anfalle (lurch Isolierung des Kranken zu becinflussen, aber ohne wesentliehen 
Erfolg; als Pat. entlasscn wurde, am 2. VII., hatte er durchschnittlich tiiglich 
10 Anfalle. 

Eine im Februar 1913 schriftlich eingeholte Xachfage hatte folgcndcs Ergebnis: 
I)cr Vater schrieb, daB sich das Leiden nicht gebessert, sondern wcitcrc Fortsehritte 
grniacht habe; zu den BewuBtseinsstbrungcn sei n<»ch hinzugckommen, daB der 
Knabe jetzt umfalle; anfanglich sei er riickwiirts gcfallen, jetzt falle er s»‘it liingcrcr 
Zcit nur vor waits. Es habe inzwischen cine Zcit gcgclaai. wo der Knabe keinen 
Moment vor dem Fallen sicher gewesen sei. aueh beim Sitzen sei er bfters miter den 
Tiseh geglitten; eine Zeitlang habe es g(*sehienen, als ob Adalin eine gewisse M ir- 
kmig hiitte, er bekomme tiiglieh davon am Morgen eine Tablette. Da sich aber der 
Kianke jetzt daran gcwbhnt hahe, fange es an, seine W iikuntt zu verlieren; hei 
Z. f. d. g. Ni'ur. u. Psych. O. XVIII. 
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2 Tabletten sei jedoch die Wirkung prompt und Richer, aber der folgende Tag 
sei dann wieder schlechter. Setze man mit dem Adalin ganz aus, so jagten sich die 
Anfalle. Die Anfalle auBerten sich jetzt so, daB der Kopf wackele, die Aiigen zuck- 
ten, die Arme strecke er steif aus, alle 5 Finger spreize er auseinander, in den Beinen 
zucke eg schwach vom Knie abwarts und dann falie er vorwarts. Nach etwa einer 
Minute (es gabe noeh kiirzere Anfalle) erhebe er sich, als ob nichts geschehen 
ware. Nach mehreren Anfallen fiihle der Knabe eine Beklemmung im Kopfe 
und in der Herzgegend. Das Aussehen sei ungesund, blaB und mager. Appetit 
und Stuhlgang seien schlecht. Bei besserem Stuhlgang lieBen die Anfalle etwas 
nach. Der Schlaf sei gut; die geistigen Fahigkeiten seien ungeschwacht, sein 
Wesen sei iibertrieben lebhaft, man mochte sagen, iibersprudelnd. Die Schule 
besuche er ohne groBe Stoning; noch immer wachse er sehr stark und sei fur sein 
Alter (12 Jahre) recht groB. 

Nach dem Ergebnis unserer Nachfrage haben sich die Verhaltnisse 
des Falls gegentiber dem Befunde zur Zeit, als Bonhoefferdiesen Fall 
demonstrierte, etwas geiindert, insofern, als zu den leichten motorischen 
Reizerscheinungen, wie sie fruher in dem Augenzwinkern bestanden, 
grobere hinzugetreten sind, bestehend in Wackeln des Kopfes, Zuoken 
der Augen, steifes Ausstrecken der Arme und Finger, Zucken in den 
Beinen und schlieBlich Versagen der Korperhaltung und Hinstiirzen; 
auch ist die Dauer der Anfalle anscheinend etwas langer geworden. Es 
fragt sich nun, ob wir auf Grand dieser Tatsache berechtigt sind, unsere 
Diagnose im Sinne Epilepsie zu andern. Ich mochte diese Frage mit 
,.Nein“ beantworten, und zwar ist mir maBgebend vor allem der Urn- 
stand, daB trotz dieser haufigen Anfalle innerhalb eines liber 3jahrigen 
Verlaufs keine EinbuBe an Intelligenz sich cingestellt hat; im Gcgenteil, 
dor Junge kommt trotzdom in der Schule gut fort und wird im Gegentcil 
als in seinen geistigen Fahigkeiten ungeschwacht, in seinem Wesen als 
iibertrieben lebhaft. man mochte sagen iibersprudelnd, geschildeit. 
Sein Aussehen ist blaB, mager und ungesund, dazu kommen die eingangs 
erwahnten Degenerationszeichen, Henkelohren, kleiner Kopf, spitzes 
(Jesicht, sowie eine bei der Aufnahme konstatierte nervose Unrulie; 
konnte keinen Moment still sitzen, stlindiges tikartiges Blinzeln mit den 
Augen. Die Sum me dieser Symptome reprasentiert im wesentlichen das, 
was wir als psychopathischen odor neuropathischen Habitus bezeichnen. 
Dieses Aussehen hot unser Knabe und bietet es anscheinend noch in 
deutlichor Auspriigung, wiihrend nichts von einem nur annahernd 
charakteristischen epileptischen Zuge an ihm zu entdecken ist. 

Die zweite Beobaehtung betrifft einen Knaben Sell. 0., der am 10. VI. 1911 
in der Klinik bier aufuenommen wurde; entlassen am 22. VI. 11, wieder aufgc- 
nommen 27. 11. 12, entlassen am 17. IV. 12. Zur Zeit der ersten Aufnahme 11 Jahre 
alt. — Die Mutter des Knaben leidet sc*it der Kindheit an haufigen, plbtzlich auf- 
tretenden und plot/Jieh vergehenden Kopfsrhmerzen, ein Bruder der Mutter war 
epileptjseh, d(T Schilderung naeli typisehe Epilepsie; eine JSehwester des Knalvn 
litt an Zahnkrampfcn. 

I her die erste Entwieklung des Knaben ist hekannt, daB er sehr friihzeitig 
laufrn und spreeben lernte; im 2. Lebensjahre, beim Auftroten der Baekenzahne, 
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hatte er einigemal Krampfe. Hemach gesund bis zum Schulbesuch. Gleich in 
den ersten Tagen des Schulbesuchs fiel es der Mutter auf, daB er beim Anfertigen 
der hauslichen Schularbeiten und beim Essen fiir einige Augenblicke abwesend 
aussah, den Kopf nach hinten nahm, an die Decke starrte, als wollte er dort etwas 
sehen, wahrend er in der Beschaftigung beharrte. Die Mutter halt es jedoeh fur 
mdglich, daB er schon vorher Absencen gehabt habe, die ihr aber entgangen seien, 
weil er meist im Freien gespielt habe. 

Nach dem ersten Anfall rieb er sich die Augen und meinte, es sei ihm auf einmal 
so finster geworden; spater nie wieder etwas von Anfailen gewuBt. Im ersten 
Schuljahre taglich 2—3 Anfalle, vom 7.—9. Lebensjahre allmahlich immer mehr 
bis zu 12 taglich, seit einem Jahre bis zu 20 Anfailen taglich. In jedem Jahre auch 
deswegen auBer den Ferien mehrere Woe hen vom Schulbesuch befreit. Im ersten 
Schuljahr gute Leistungen, allmahlich immer mehr die Lernlust verloren; nur zum 
Spielen und „Basteln“ Lust. Friiher soli er ein folgsames Kind gewesen sein, 
seit 2 Jahren wurde er zunehmend eigensinnig, zanidsch, jahzornig. Seit 3 Jahren 
wird er auch unterwegs von den Anfailen liberrascht, geht weiter, aber etwas 
unsicher, dabei Kopf in dem Nacken, Augen nach oben gedreht; sieht sich dann 
plotzlich erstaunt um und lauft auf die Eltern zu. Ware dahei einmal sicher ins 
Hochwasser gelaufen, wenn man ihn nicht noch rechtzeitig festgehalten hiitte. 
Aus den Hiinden laBt er im Anfalle nichts fallen, laBt sich aber die Gegenstande 
leicht aus der Hand nehmen, wahrend er sich sonst straubt. Bis September vorigen 
Jahres haufig in den Absencen unwillkiirlicher Urinverlust. Keine Zungenbisse; 
bei jodem Anfall blaB. Seit 2—3 Jahren haufig Kopfschmerzen. Im allgemeinen 
aber sofort nach den Anfailen muntcr und beschwerdefrei wie vorher. Stets Amnesie. 
Xaehtliche Anfalle wurden nicht beobachtet, nur vom 6.—8. Lebensjahre nachts 
im Schlaf haufig gejammert; Krampfe (abgesehen von den Zahnkriimpfen) niemals. 

Vor 4 Jahren Masem; seit 2—3 Jahren unmaBig im Essen. Seit dem Auftreten 
der Anfalle Gcsielit immer krtinklich und sehlechte Haltung. Die ganzen Jahre 
hindurch salzige Medizin; ob es immer Brom war, weiB Ref. nicht; jedoeh sicher 
Brom seit Oktober vorigen Jahres. 

Pat. selbst ergiinzte diese Angaben seiner Mutter dahin, daB er in der Schule 
zweimal sitzengeblieben sei, einmal in der 6. und einmal in der 5. Klasse; besonders 
sc Inver falle ihm Rechnen und Diktatsehreiben; daB ein Anfall war, merke er an 
einem pldtzlichen Hitzegefiihl; er fiihle ihn nicht kommtui, entsinne sich auch 
an den Anfall selbst nicht. 

Grazil gebauter Knabe, maBigtT Ernahrungszustand, blass<‘ Gcsichtsfarbe. 
Tul>era frontalia ziemlieh stark entwickelt, inangclhaft cntwickelter Arcus super- 
eiliaris; asymmetrisch<'rSchadcl, Umfang desKopfes 50,5cm; stcilor,engcrGaumrn. 
01)erkieferzahnreihe liberragt weit die untcre Zahnreihe, Raclumkatarrh, leicht 
vergroBerte Gaumenmandeln. Mundatmen. Zu beiden Halsseiten Driistui ver- 
schiedener Gri')Be, Schilddriise etwas vergroBert. 

Supraorbital- und Oceipitaldruckpunkte empfindlich. Die inneren Organe 
sind ohne Befund; die Reflexe sind normal, die Schulkcnntnissc entsprechen knapp 
einem Alter von 9 Jahren; die Untersuchung mit der Binetschen Mcthode ergab 
dag(»gen ein Intelligenzalter von 10 Jahren (wirkliches Alter 10 l 2 Jahre). Also 
keine Imbezillitiit vorhanden. 

Wahrend der ersten Untersuchung bekam er im Sitzcn 3 Anfiille, die alle 
gleich verliefen; heirte plotzlich auf, zu antworten, legt<‘ den Kopf in den Nacken, 
drehte die Bulbi auf warts; keine klonischen Zuekungcn; wurch' blaB. Beim Vt^rsueh, 
die Pubillenrcaktion zu priifen Zuruckweich(*n und Zukiudfen der Augen. Dauer 
der Anfalle nur einen Augcnblick, hintorher Pupillen +. Mcint. er miisse einen 
Anfall gcdiabt ha ben, es sei ihm so heiB. AuBer diesen Anfailen wurden weittuhin 
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noch etwas langer dauemdfe Anfalle von einigeh Sekunden Dauer beobachtet: 
wurde blaB, verstummte, drehte die Bulbi einige Male narch oben; dabei Zittem 
der Lider, einige schwache Zuckungen in der Nackenmuskulatur, leichtes Zittem 
in den Armen; Pupillen gegen SchluB des Anfalls + . Als der Anfall nachlieB, 
rotete sich das Gesicht; Pat. merkte stets nur ein Hitzegefiihl. — Allmahlich 
lieBen die Anfalle, die anfangs etwa 3—4 im Tage betrugen, nach; es traten nur 
noch etwa iiber den andern Tag Anfalle auf; stets derselbe Verlauf; dabei erhielt 
der Kranke keinerlei Medikamente, war auf und bewegte sich frei auf der Abteiluiig. 
Legte ein recht nettes kindliches Benehmen an den Tag, war stets freimdlich, 
bescheiden, auch im Verkehr mit den anderen Kranken, pfiff und sang oft vor sich 
hin. Einmal am 16. VI. kurz nach dem Essen wurde ein eigenartiger Schlafzustand 
mit abnoriner Schlaftiefe beobachtet; war schwer erweckbar; nach dem Erwecken 
blaB und schwitzte. Als sofort die Temperatur gemessen werden sollte, schlief 
er wahrend des Messens wieder ein. Hinterher ganz munter, keinerlei Klagen. 

Sofort nach der Entlassung am 22. VII. 11 traten die Anfalle in dersellvn 
Zahl wie vor der Aufnahme wieder auf, mindestens 20 taglich, auBer den Anfalien 
wahrend der Schulzeit. In den letzten 3 Wochen haufig Urinentleerungen in den 
Anfallen in die Hosen. WeiB von den Anfallen immer nur, daB ihm heiB werde. 

Wieder aufgenommen 27. II. 12. 

Die ersten Tage hier kein Anfall aufgetreten; der erste trat am 5. III. auf; 
war blaB im Anfall, hinterher rot, Verlauf ahnlich wie friiher; nach dem Erwachen 
sagte er zum Oberpfleger guten Morgen, wie wenn er ihn zum erstenma! sahe. 

Korperlich wurde beiderseits leichtes Facialisphanomen konstatiert. Hatte zu* 
erst etwa 2 Anfalle taglich, dann wurden sie seltener; an die Anfalle stets Erinne- 
rung nur insofem, als er meint, es sei ihm heiB gew r orden. Als einzige motorischc 
Reizerscheinung in den jetzigen Anfallen Zwinkem mit den Augenlidern, Beugen 
des Kopfes in den Nacken und Blick nach oben. Dann wairden die Anfalle seltener. 
nur alle paar Tage; nach einzelnen Anfallen sicher vollige Amnesic. In der Xaeht 
vom 16./17. III. schlief er schlecht, war dann am nachsten Morgen recht verstimint, 
klagte iiber Kopfschmerzen. 

Nach den Anfallen stets munter, frohlich, guter Laune, nicht reizbar; Zeichen 
epileptischer Charakterveranderung wurden nicht bemerkt; hier in den Anfallen 
kein Urinabgang. Einc Stcigerung der elektrischen Erregbarkeit der Muskcln 
konnte nicht konstatiert werden. 

Eine schriftliche Nachforschung am 8. IV. 1913 ergab folgendes Resultat: 
Der Kranke leidet nach wie vor an den Anfallen, sie haben den gleichen Verlauf 
wie friiher, nur mit dem Unterschied, daB er sich jetzt nach den Anfallen nicht 
mehr heiB im Kopf fiihlt; trotzdem weiB er aber, daB er Anfalle gehabt bat; die 
Dauer betnigt nach wie vor einige Sekunden. Die Anfalle treten etwa 7—8mal 
am Tage auf, sind an keine bestimmte Zeit und Situation gebunden, kommen 
beim Spielon, beim Arbeit en, auf dcu* StraBe usw r . Der Schlaf ist W’eeliselnd, stohnt 
mitunter im Schlaf, spricht im Schlaf, w r acht bei Gerauschen leicht auf; im letzten 
Jali re ist der Knabe nicht versetzt w orden, besucht die 4. Klasse einer siebenklassigen 
Volksschule. 

In seinem VVsen wild der Junge als lebliaft, doch etwas reizbar gesehildcrt, 
soli gern mit anderen Kindern sjiiehm; soil recht angstlich sein, getraut sich abends 
nicht allein ins Entree zu gehen, bleibt aueh abends nicht allein im Zimmer. 

Dei diesein Kranken wurde bei seinem ersten und zweiten Klinik- 
aufentlmlt stets die Differentialdiagnoso Epilepsie und Narkolepsie 
orwogon: mehr neigte sich jedoeh die Wagsehale zugunsten der Epilepsie. 
Vieles spiieht ja aueh fur diese Diagnose. Zugunsten der Epilepsie* 
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diagnose wurde einmal sprechen die hereditare Belastung mit anscheinend 
echter Epilepsie; feraer die reizbare Charakterveranderung nach Angabe 
der Mutter, die vollstandige Amnesie fur einige Anfalle, auch der einmal 
beobachtete Schlafzustand mit abnormer Schlaftiefe wurde damals 
zugunsten der Epilepsie ins Feld gefiihrt. Die erhaltene Pupillen- 
reaktion im Anfall, resp. sofort nach dem Anfall wurde nicht direkt gegen 
Epilepsie sprechend angenommen. Obwohl der Junge in der Schule 
schlecht vorwarts kam — es mag dies wohl zum groBen Teil daran 
liegen, daB er haufig langere Zeit der Schule femblieb —, ergab die In- 
telligenzprufung nach Binet, die man wohl als die beste und zuver- 
lassigste Prufungsmethode der Jetztzeit bezeichncn kann, eine seinem 
Alter entsprechende Intelhgenz. Der Junge hatte 10 Jahre nach Binet 
voll erreicht, wahrend er lO'/j Jahre zahlte. Die Schulkenntnisse jedoch 
cnteprachen denen eines 9jahrigen Schulknaben. Aus diesem Wider- 
spruch zwischen Intelligenzalter und tatsachlich erreichten Kenntnissen 
ljiBt sich unschwer schlieBen, daB die Ursache des Mangels an Schul- 
kenntnissen wo anders liegen miisse als in der Begabung des Knaben; 
wohl, wie schon eben ausgefuhrt, zum groBen Teil in dem ofteren Fern- 
bleiben vom Schulbesuch. Was die sogenannte Veranderung im Sinne 
einer gewissen Reizbarkeit anbetrifft, so spricht dies nach meiner An- 
schauung noch nicht mit Sicherheit fur eine epileptische Wesensverande- 
rung; das typische Zeichen epileptischer Wesensveranderung ist die Ein- 
buBe an geistigen Fahigkeiten, vor allem eine Verlangsamung aller psy- 
chischen Vorgange; eine krankhafte Reizbarkeit kommt ja bei Epilepsie 
sehr haufig vor, aber auch bei alien moglichen andern Degenerations- 
zustanden; sie ist ebenso eine Haupterscheinung der Psychopathic wie 
der Epilepsie. Im Gegenteil, wir finden bei unserem Kranken angegeben, 
daB er recht lebhaft in seinem Wesen sei, ferner des ofteren in der Kran- 
kengeschichte den Vermerk: ,,netter, bescheidener, lenksamer, ver- 
gniigter Junge, nicht auffallend reizbar“; des ferneren: ,,Zuge epilep¬ 
tischer Charakterveranderung nicht beobachtet“; es wurde in der 
langen Zeit der hiesigen Beobachtung also nicht einmal die in der 
Anamnese angegebene reizbare Charakterveranderung objektiv bestatigt. 
Xehme ich zu alledem auch die in der Nachuntersuchung angegebene 
Erscheinung, daB der Junge jetzt sehr angstlich sei, sich nachts nicht 
allein auf das Entree zu gehen getraue, so komme ich auch in Anbetracht 
des subjektiven Eindruckes, den der Junge friiher machte, mehr zu der 
Anschauung, daB wir es in ihm eher mit einem leicht neuropathischen 
als mit einem epileptischen Jungen zu tun haben. Der Schlafzustand 
mit abnormer Schlaftiefe, der einmal hier beobachtet wurde, darf eben- 
falls ftir die Differentialdiagnose zugunsten Epilepsie nicht in Betracht 
kommen; denn wir wissen, daB ahnliche Zustsinde auch bei Nichtepilep- 
tischen und, wie Friedmann gezeigt hat, bei sicherer Xarkolepsie vor- 
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kommen. Auch die Kinderkrampfe sind differentialdiagnostisch niclit 
mit Sicherheit verwertbar; ebenso auch nicht die Belastung mit Epi- 
lepsie. Dagegen spricht doch manches gegen die Epilepsie, so, wie icli 
oben bereits erwahnt habe, das lebhafte Wesen, der psychopathische 
Habitus, vor allem aber die Tatsache, daB diese Absencen nunmehr 
bei dem Jungen in der gehauften Weise 6 Jahre bestehen, ohne daB 
schwere epileptische Symptome, vor allem typische Krampfanfalle und 
eine charakteristische Wesensveranderung dazu gekommen waren. Audi 
das zweimalige prompte Aufhoren resp. Nachlassen der Anfalle in tier 
Klinik und sofort wieder gehaufte Auftreten nach der Entlassung mochte 
ich ebenfalls fiir die Narkolepsie resp. funktionelle Grundlage des Leiden?; 
anziehen. Im Gegensatz dazu steht auf der anderen Seite das voll- 
standige Versagen der Bromgaben in der Zeit vor seiner Aufnahme in 
die hiesige Klinik. 

Was schlieBlich die Art der Anfalle betrifft, so mochte ich hier nodi 
auf einige Ziige hinweisen, obwohl ich sie differentialdiagnostisch fiir 
unsern Fall nicht verwerten mochte. Anscheinend sind die Anfalle doch 
ziemlich akut in den ersten Tagen des Schulbesuchs entstanden; vid- 
leicht ist in dieser Tatsache auch ein gewisses psvchogenes Element zu 
suchen; sie treten gleich gehiiuft auf, nehmen aber noch weiter an Haufig- 
keit zu. Zuweilen besteht Enuresis in den Anfallen; zuerst wuBte der 
Knabe von den Anfallen nur soviel, daB es ihm heiB wurde; dann kanien 
auch Anfalle mit volliger Amnesie vor; in der letzten Zeit sind dieselben 
tvpisch narkoleptisch nach der Schilderung von Friedmann, ohne 
Aura, ohne Nachwehen, aber doch weiB der Kranke da von; er drelit 
immer die Augen etwas starr nach oben, blinzelt gelegentlich etwas mit 
den Augen; Dauer ein paar Sekunden; hemach Wohlbefinden. Anfangs 
waren die Anfalle anscheinend auch an eine gewisse Beschaftigung, An- 
fertigung der Schulaufgabcn und Essen gebunden, jetzt treten sie iiberall 
und zu jeder Zeit auf. Ob in dem Umstande, daB die BewuBtseins- 
trubung in der letzten Zeit in den Anfallen geringer ist als friiher, auch 
die Zalil der Anfalle etwas geringer geworden ist, ev. ein erstes Zeiehon 
einer Besserung zu erblicken ware, mochte ich dahingestellt sein lassen. 
Auf Grund der liier gegebenen Ausfiihrungen flihle ich mich jetzt doch 
berechtigt, trotz mancher friiher bestanden habender und auch jetzt 
noch zum gcwisscn Teil bestchender Bedenken, die Diagnose auf Narko¬ 
lepsie zu stellen. 

Die dritte Beobaehtung betrifft einen 13jahrigen Jungen, der sich 
eist kiirzlich in hiesigcr Klinik befand, vom 20. I. 13 bis 1. III. 13. 

O. St., Schuler. — Objektive Anamncse sehr schwierig zu erheben gewesen, 
da der Vatcr nur sehr schlcc lit deutsch spricht; der Knabe ist polnischer Herkunft. 
Gcistcskrankiicit odor Nervenlcideu ist in der Familie nicht vorgekonnnen. Ersto 
Entwicklung war gut; keine Zahnkrainpfe, kein Bettnassen, hat nie iiber Schwindd- 
anfalle oder Kopfschrnerzcn geklagt; ist stets ein munterer, lebendiger Jungc 
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gewesen; hat mit den andem Kindem gespielt, war recht lebenslustig; Sehlaf 
stets gut; schnarcht ira Sehlaf, spricht auch haufig. 

Seit 5 Jahren leidet der Junge an Anfallen, die im AnschluB an einen Unter- 
leibstyphus auftraten. Anfangs kamen die Anfalle seltener, etwa alle Tage ein 
paar, waren auch nicht so stark wie zuletzt, seit 3 Monaten werden sie heftiger, 
komraen oft 10—15mal am Tage. Der Junge geht z. B. auf der StraBe, plotzlich 
bekommt er Zittem in den Handen, bekommt einen so starren Blick nach oben, 
ist ganz geistesabwesend, geht jedoch dabei ruhig weiter; hingefallen ist er dabei 
noch nicht; seit einiger Zeit kommt es vor, daB er Wasser unter sich gehen liiBt; 
friiher war dies nie der Fall. Kein ZungenbiB. Ein Anfall dauert etwa 5 Minuten; 
vvenn man ihn fiihrt, lauft er nebenher; geht er allein, so bleibt er stehen oder 
geht langsam weiter, angerempelt ist er dabei noch nicht. Die Verschlimmerung 
kam von selbst ohne ersichtlichen AnlaB; keine Klagen fiber Kopfschmerzen; 
Sehlaf gut; in der letzten Zeit ist er aber vergeBlich geworden, hat hin und wieder 
Geld liegen lassen, Auftriige nicht ausgefiihrt. Anfalle anderer Art wurden nicht 
beobachtet. 

Der Junge gibt selbst an, daB er in der Schule schlecht gelernt habe, weil er 
so sehr krank sei, standig Kopfschmerzen habe; diese Kopfschmerzen bekame er 
sofort, sowie ereine Arbeit mache; wenn er ruhig daliege oder sitze, bekomme er sie 
nicht; die Kopfschmerzen hielten etwa 10 Minuten an, siiflen in den Schlafen. 
Schwindlich werde er nicht im Kopfe. AuBerdem habe er Anfalle, die etwa 5 Mi¬ 
nuten dauerten, er zittre dabei so an den Handen, mit den Augen schaue er so 
stier in die Hohe; er wisse in so einem Anfall nicht, was um ihn vorgehe, doch wisse 
er hemaeh, daB er einen Anfall gehabt habe; auf die Zunge beiBe er sich dabei nicht, 
Urin sei ihm einigemal in den Anfallen abgegangen. 

Dann komme es auch vor, daB er nur auf ein paar Sekunden das BewuBtsein 
verliere; demonstriert dann sofort, wie so ein Anfall aussehe; schaut dabei starr 
an die Decke und blinzelt etwas mit den Augen. Solche Anfalle bekame er etwa 
im Tage 3—5mal und noch ofter. Umgefallen sei er in einem solchen Anfall noch 
nicht, er bleibe stehen oder gehe langsam weiter. Der Sehlaf sei gut, traume sehr 
viel, meist angstliche Sachen, daB er ausgezankt werde usw. So sei er ganz lustig 
und munter, er mochte gem gesund werden. 

Zwei Haarwirbel iiber der behaarten Stim; psychopathischer Habitus, blasses 
Gesicht; iiber der Pulmonalis deutlich blasendes systolisches Gerausch. r 

Puls regelmaBig, aber beschleunigt, 80—90 Schliige in der Minute; Pupillen -f, 
iibrige Hirnncrven o. B. AuBerst lebhafte Haut-, Periost- und Sehnenreflexe; 
gesteigerte Dermographie und mechanische Muskelerregbarkeit. 

Die Intelligenzpriifung nach Binet ergab etwa ein Alter von 9—10 Jahren, 
doch ist dabei zu bedenken, daB der Junge nicht ordentlich Deutsch versteht. 
Ira Verlauf des hiesigen Aufenthaltes wurden nur sehr wenig Anfalle beobachtet, 
an einem Tage als Hochstzahl 3 Anfalle; oft tagelang gar kein Anfall. Alle Anfalle 
verliefen in der gleichen Weise: halt plotzlich inne, z. B. beim Spiel und schaut 
etwa ein paar Sekunden starr nach oben; er selbst hat manchmal Erinnerung an 
die Anfalle, manchmal anscheinend nicht. Nach dem Anfall stets klar und munter, 
keine Nachwehen irgendwelcher Art. Der Junge benahm sich hier stets ruhig 
und geordnet, wird als munter und heiter geschildert; unterhielt sich mit den andem 
Kranken durch Damespiel; doch machte er stets dabei einen wenig intelligenten 
Eindruck. Eine Steigerung der elektrischen Erregbarkeit der Muskeln konnte 
nicht konstatiert werden. Am 1. III. 13 wurde Pat. gebessert entlassen. 

Auch in diesem Falle handelt es sich um einen Knaben, der bereits 
seit 5 Jahren an kurzdauernden, gehauft auftretenden Anfallen leidet; 
der Schilderung des Vaters nach, ebenso nach der eigenen Schilderung 
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des kleinen Patienten sind es im wesentlichen 2 Arten von Anfallen, 
die sich jedoch anscheinend nur durch verschiedene Zeitdauer unter- 
scheiden. Die eine Art der Anfalle dauert bis zu 5 Minuten, wahrend 
die anderen nur einige Sekunden wahren. Anfangs sollen diese Anfalle 
nicht so haufig aufgetreten sein, alle Tage nur ein paar solche Anfalle, 
seit 3 Monaten gleich 10—15 am Tage. Die Schilderung der Anfalle 
deckt sich genau mit der Schilderung der sonst aus der Literatur als 
narkoleptische Anfalle beschriebenen Zustande: Der Junge bekommt 
einen starren Blick nach oben, ist wie geistesabwesend; fallt jedoch 
nicht um, zittert etwas mit den Handen, gelegentlich laBt er Urin unter 
sich gehen. Hemach meist Erinnerung und Wohlbefinden. AuBerdem 
leidet der Knabe an zeitweise auftretenden Kopfschmerzen und angst- 
lichen Traumen. Es besteht ein gewisser Grad von Schwachsinn, doch 
keinerlei Zeichen eines epileptischen Schwachsinnes oder Charakter- 
veranderung, vielmehr machte der Junge stets auf der Abteilung einen 
munteren, lustigen Eindruck; der ganze Habitus tragt das Geprage, 
das sonst psychopathischen Kindern eigen ist. 

Wir stehen nicht an, auch hier die Diagnose auf narkoleptische An¬ 
falle zu stellen, obwohl die Beurteilung etwas mehr Schwierigkeiten 
macht; denn den Umstand, daB die gehauften Anfalle schon Jahrelang 
bestehen, ohne daB bereits andere Zeichen epileptischer Natur sich be- 
merkbar gemacht haben, konnen wir hier nicht mit Sicherheit anfiihren, 
denn die gehauften Absencen bestehen erst seit einigen Monaten, wahrend 
die Anfalle in den 5 Jahren ihres Bestehens bis dahin weniger gehauft 
auftraten. Und doch ware es sicher verwunderlich, daB in 5 Jahren V>ci 
taglich einigen Absencen sich noch keine weiteren Zeichen einer Epilepsic 
gezeigt hatten. Des weiteren spricht, wie schon erwahnt, auch die Art 
der Anfalle mehr fur eine nicht epileptische Grundlage vor allem ab?r, 
wie ich betonen mochte, der psychopathische Habitus des Knaben, der 
sich vom epileptischen Habitus auBerordentlich unterscheidet. Etwas 
erschwert wird die Beurteilung auch dadurch, daB der Junge etwas 
schwachsinnig zu sein scheint; doch handelt es sich hierbei um einen 
einfachen Schwachsinn ohne epileptische Stigmata. 

Be vor ich niich der Betrachtung der drei mitgeteilten Falle in ihrer 
Gesamtheit zuwende und die so gewonnenen Resultate in Vergleich 
setze mit den von den anderen Autoren gezogenen SchluBfolgerungen. 
rnuB ich einige Bemerkungen mehr allgemeiner Natur vorausschicken. 

Sehr richtig bemerkt Heilbronner zu Beginn seiner schon zitierten 
Arbeit: „Jeder Erorterung liber Anfalle wird zurzeit zweckmaBig noch 
eine Erkliirung dariiber vorausgehen, welche Stellung der Autor den Be- 
griffen Hystcrie und Epilepsie gegeniiber einnimmt.“ Ich kann niich 
dieser Auffassung nur voll und ganz anschlieBen, denn sowohl der Epi- 
lepsic- wie der Hysteriebegriff sind in den Augen jedes einzelnen Autors 
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verschieden weit oder eng, so daB man diesbeziigliche Ausfiihrungen 
eines Autors nur dann verstehen kann, wenn man seine eigene Anschau- 
ung iiber Epilepsie und Hysterie genau kennt. 

Die praktisch wichtigste Frage in der sogenannten Narkolepsiefrage 
ist, wie von alien Autoren einstimmig betont wird, die Frage: ,,Sind 
rliese in der Kindheit gehauft auftretenden kleinen Anfalle der Epilepsie 
zuzurechnen oder nicht“; denn von dieser Entscheidung hangt einmal 
die fiir uns wichtigste Frage der Prognose dieser Zustande, aber auch die 
einzuleitenden therapeutischen Maflnahmen ab. Demgegeniiber spielt 
die Frage, ob die Anfalle, wenn man Epilepsie ausschlieBen kann, der 
Hysterie zuzurechnen seien oder nicht, eine wesentlich untergeordnete 
Rolle. Diejenige Forscherrichtung in der Psychiatrie, die den Epilepsie- 
begriff so weit als moglich faBt, im Grunde genommen mehr oder minder 
alle kurz dauernden periodischen Zustande, insbesondere aber alle 
Krampfanfalle und vorubergehenden BewuBtseinsstorungen, soweit 
sie nicht typisch hysterisches Geprage zeigen, diesem Begriffe einreiht, 
reiht w r ohl zum Teil noch diese kleinen Anfalle, ohne einen Augenblick 
zu zogern, der Epilepsie ein. Daher mag w r ohl auch teilweise die gewisse, 
nicht zu verkennende Nichtachtung stammen, deren sich diese wissen- 
schaftlich so interessanten Zustande teilweise in der Literatur erfreuen. 
Es soil durchaus nicht verkannt werden das hohe Verdienst, das den 
Schaffern des enorm weit gefaBten Epilepsiebcgriffes zukommt; es wurde 
sicherlich auf diese Weise ein iiuBerst eigenartiges und hochinteressantes 
klinisches Material systematisch gesammelt. Jedoch hat sich im Laufe 
der Zeit mehr und mehr gezeigt und zeigt sich immer mehr, daB sich 
doch nicht alle diese Zustande ohne weiteres einem einzigen kliniscken 
Krankheitsbegriff subsumieren lassen, daB es sich doch hierbei uni oft 
ganz grundverschiedene Krankheitsbilder handelt. Infolgedessen niaeht 
sich in der letzten Zeit starker das Bediirfnis geltend, das unter dcm erwei- 
terten Epilepsiebegriff zusammengetragene klinische Material einer kriti- 
schen Sichtung zu unterwerfen und manches davon abzuspalten, was sich 
mit dem eigentlichen Eilepsiebegriff nicht vertragt. Die niichste Frage 
ware nun, was man im allgemeinen unter eigentlichem Epilepsiebegriff 
versteht. Mag man noch so sehr geneigt sein, die Epilepsie so weit als 
moglich zu fassen; unter typischer Epilepsie versteht der weitaus groBte 
Teil der Autoren doch nur jene Krankheitsbilder, die mit groBen epilep- 
tischen Anfallen oder deren klassischen Aquivalenten, sowie mit der 
fur Epilepsie charakteristischen Veranderung der Personlichkeit einher- 
gehen im Sinne einer Einschrankung des psychischen Gesichtsfeldes, 
Verlangsamung und behinderten Ablauf der Gedankengiingc, sowie 
femer mit der fur Epilepsie als charakteristiscli geschilderten Charakter- 
vertinderung; an dieser Anschauung kleben wir doch alle fest, wenn auch 
stets und immer wieder betont wird, daB es nicht unbedingt bei Epilepsie 
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zu einer Charakterveranderung und Schadigung der intellektuellen 
Leistungen kommen musse. Diese Anschauung vor allem laBt uns 
immer wieder an der Zugehdrigkeit gewisser Krankheitsbilder zur Epi¬ 
lepsie stutzig werden. Die oben schon erwahnte kritische Sichtung des 
Epilepsiebegriffes hat zur Abspaltung der Dipsomanie gefiihrt, die man 
fruher allgemein der Epilepsie zurechnen zu miissen glaubte; mehr un<i 
mehr ringt sich bei den maBgebenden Autoren die Uberzeugung durcli. 
daB die dipsomanen Zustande nichts mit Epilepsie zu tun haben; Brat z 
trennte sogar Zustande, die typisch groBe epileptische Anfalle aufwiesen. 
als sogenannte Affektepilepsie von der eigentlichen Epilepsie ab; wieder 
andere Zustande, ebenfalls mit epileptischen oder epileptiformen Krampf- 
anfallen einbergehend, beschrieb Oppenheim als sogenannte ,,psych- 
asthenische Krampfe“. Ich fiir meine Person stehe auf dem Standpunkt, 
daB es moglicherweise fiir die wissenschaftliche Forschung recht zweck- 
dienlich ware, den Begriff der genuinen Epilepsie moglichst eng zu 
fassen, d. h. diesem Begriff nur solche Formen zuzurechnen, die auf der 
einen Seite die charakteristische Demenz und Charakterveranderung 
zeigen, auf der andern Seite mit typisch epileptischen Anfallen oder 
deren sicheren Aquivalenten einhergehen; doch mochte ich dabei das 
Hauptgewicht auf die Personlichkeitsveranderung legen. DaB der so¬ 
genannte epileptische Anfall nichts unbedingt Charakteristisches fur 
eine spezielle Erkrankung hat, zeigt uns einmal die Erscheinung, daB er 
bei alien organischen Hirnerkrankungen sicher vorkommt, daB er aber 
auch anscheinend noch, nach den Forschungsergebnissen von Bratz 
und Oppenheim, auf funktionellem Boden entstehen kann. Als das 
MaBgebende fiir die Diagnose genuine Epilepsie mochte ich daher, v ie 
schon erwiihnt, nicht die Art des Anfalls, sondern die charakteristische 
Veranderung der Personlichkeit hinstellen. 

Ich verkenne durchaus nicht die Schwierigkeiten, die speziell die 
Abgrenzung dieses eng gefafiten Epilepsiebegriffs bereiten wird, es wird 
wohl anfangs iiberhaupt nicht moglich sein, eine bestimmte Diagnose, 
ob Wesensvertinderung eintritt oder nicht, zu stellen; doch wird die 
Zeit uns wohl stets Klarheit bringen. Falle, die eben im Laufe der Zcit 
nicht zu einer charakteristisclien Wesensveranderung fiihren, waivn 
dann als nicht hierhergehorig auszuschalten. Es ware dann einesteils 
denkbar, daB sich das auf diese Weise frei gewordene Material nach ande- 
ren gemeinsamen Gesichtspunkten gruppieren lieBe; andernteils wiirc es 
vielleicht moglich, aus dem eigentlichen Epilepsiematerial durch kritisc he 
Sichtung Symptome herauszufinden, die schon in den noch keine sicht- 
bare Personlichkeitsveranderung zeigenden Vorstadien vorhanden sin* l, 
und gegeniiber den anderen ahnliclien, aber nicht zur Verblddung fiili- 
renden Zusttinden differentialdiagnostisch verwertbar waren, oder went li¬ 
stens einen gewissen Fingerzeig in dieser Richtung boten, so daB es mit 
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der Zeit doch gelange, auch wenn noch keine Zeichen einer epileptischen 
Demenz vorhanden sind, doch a us gewissen Anzeichen mit Wahrschein- 
lichkeit die folgende Demenz vorherzusagen. Dieses Verfahren ist aber 
jedenfalls nur dann lohnverheiBend, wenn dieser Beobachtungsweise 
ein genaueres Studium der verschiedenen psycho-pathologischen Person- 
lichkeiten zugrunde gelegt wird, als es zurzeit gemeinhin zu geschehen 
pflegt. 

Auf Grund dieser meiner Auffassung des Epilepsiebegriffs mu 13 ich 
mich naturlich ohne weiteres der schon von anderen Autoren vertretenen 
Ansicht anschlieBen, daB ,,die gehauften kleinen Anfalle bei Kindern' 1 
von der Epilepsie abzutrennen sind. Es fragt sich nun, inwiefern wir 
dazu berechtigt sind. Diese Abtrennung geschieht lediglich auf Grund 
der Tatsache, daB Kinder, die an diesen Anfallen leiden, jahrelang daran 
leiden konnen, ohne daB sich schwere, sicher epileptische Anfalle ein- 
stellen und ohne daB sich eine charakteristische epileptische Demenz 
entwickelt; ferner auf Grund der Tatsache, daB nach Jahren eine an- 
scheinend vollstandige Heilung dieser Zustiinde eintreten kann. Ich 
stimme darin mit den anderen Autoren iiberein, daB man, wenn diese 
gehauft auftretenden Anfalle bei Kindern jahrelang bestanden haben, 
ohne daB anderweitige epileptische Symptome eingetreten sind, vor 
allem keine epileptische Demenz sich geltend machte, mit ziemlicher 
Sicherheit Epilepsie ausschlieBen kann. 

Man kann dies, und darin stimme ich ebenfalls mit den anderen 
Autoren iiberein, um so mehr tun, als gerade die Erfahrung lehrt, daB 
die prognostisch ungiinstigsten Falle der Epilepsie, was rasches Ein¬ 
treten und Tiefe der Demenz anbetrifft, folgende Typen sind, wie sic 
Binswanger in seiner Monographic anfiihrt: 

1. Solche Kranke, bei denen die epileptische Erkrankung schon vor 
und in der Pubertatszeit eingesetzt hat; 

2. diejenigen, deren Anfalle die Neigung haben, nicht einzeln, sondcrn 
serienweise aufzutreten; 

3. diejenigen, welche von zahlreichen abortiven Anfallen betroffen 
werden. 

In alien hierhergehoiigen Fallen handelt es sich dabei nicht etwa 
um Kxankheitsbilder, die dem einen oder anderen dieser drei als pro¬ 
gnostisch ungiinstig angefiihrten Typen zugehoren; sondern um Bilder, 
die in sich eine Kombination dieser drei Typen darstellen; es handelt 
sich bei ihnen einmal um das Einsetzen der Anfalle bei Kindern vor der 
Pubertatszeit, dann um serienweise auftretende Anfalle; ferner um 
auBerst zahlreiche abortive Anfalle. Man sollte also logischerweise, wenn 
es sich hierbei um epileptische Zustiinde handelte, eine eher noch rascher 
einsetzende und tiefer gehende Demenz erwarten nuissen als sonst. 
Und doch sind es gerade, wie alle Beobaehtungen lehren, diese gehiiuft 
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auftretenden kleinen Anfalle bei Kindern, die jahrelang bestehen 
konnen, ohne da6 sich nur das geringste Anzeichen einer epileptischen 
Demenz geltend machte, oder auch nur zu schwereren epileptischen 
Symptomen, wie Konvulsionen und Dammerzustanden kame. 

Aus dieser Anschauung folgt ohne weiteres, daB die drei von mir 
angefuhrten Falle nicht der Epilepsie zuzurechnen sind, sondern der von 
Friedmann zuerst beschriebenen Krankheit der ,,gehauften, nicht 
epileptischen Absenzen im Kindesalter“. 

Eine weitere Frage ist nun: Nach welcher Zeit sind wir wohl be¬ 
rechtigt, auf Grand des geschilderten Verlaufs Epilepsie auszuschlieBen! 
Friedmann meint, daB man zum AusschluB der Epilepsie berechtigt 
sei, wenn nach 1—2 Jahren sich sturmischere Erscheinungen nicht geltend 
gemacht hatten, und ich glaube, daB diese Annahme im wesentlichen 
wohl richtig sein diirfte. 

Weiterhin fragt es sich, ob wir nicht ev. schon im ersten Beginn der 
Erkrankung in der Lage sind, eine Differentialdiagnose zu stcllen, die 
einen hohen Grad von Wahrscheinlichkeit besitzt. Heilbronner 
meint hierzu, daB dies wohl mit grSBter Wahrscheinlichkeit moglieh 
sei, wenn es sich um sehr kluge Kinder handle; daB es aber groBe Schu ic- 
rigkeiten bereite, wenn es sich um von Haus aus schwach bcgahte 
Kinder handle. 

Friedmann glaubt, daB er auf Grand einiger Symptome, auf die 
spater niiher eingegangen werden soil, vor allem aber auf Grand der 
Anfalle berechtigt sei, Epilepsie auszuschlieBen; er erbliekt in der Art 
der Anfalle das wichtigste differentialdiagnostische Merkmal. 

Auch ich stehe auf dem Standpunkt, daB es wohl in den racisten 
Fallen bei geniigender Beriicksichtigung des gesamten Krankheitsbildes 
moglich sein wird, eine richtige Differentialdiagnose zu stellen. Aller- 
dings liegt differentialdiagnostisch, wie Friedmann meint, das Haupt- 
gewicht hierbei nicht in der Art der Absenzen selbst; eine Anschauung. 
dor schon Heil bronner energisch entgegengetreten ist. Friedmann 
erbliekt in der Partialitat der BewuBtseinstrubung in den Absenzen ein 
wesentliches differentialdiagnostischcs Merkmal gegentiber dem epilp- 
tisehen Petit mal; aber abgesehen davon, w'ie schon Heilbronner 
entgegnete, daB es sich im einzelnen Fall oft recht schwierig wird ent- 
schciden lassen, ob und inwieweit die BewuBtseinstrubung vorhanden 
war; ferner abgesehen davon, daB auch bei typisch epileptischen Petits 
mals, die spater zu der charakteristischen epileptischen Personlichkv its- 
veninderung fiihren oder schon gefiihrt haben, nicht allzu selten eb. n* 
falls Absenzen mit nur teilweiser Triibung des Bew-uBtseins und Erhaltca¬ 
sein der automatisehen Funktionen bei Kiioschen der Fahigkeit, will- 
kurliehe Be \v(‘gun«£en auszufiihren und zu sprechen, vorkommen, soluint 
es auch bei der Xarkolcpsie, wie unser Fall 2 und auch 3 lehrt, vo; 7 .u- 
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koramen, daB mitunter das BewuBtsein so stark getrubt wild, daB die 
kleinen Patienten nachher sich des Anfalls nicht bewuBt sind. Vielleicht 
diirften solche Falle bei klinischer Beobachtung haufiger zu beobachten 
sein, al8 bei lediglich poliklinischer Beobachtung. 

Auch die Haltung im Anfalle hat nach unserer Erfahrung nichts 
durchaus Charakteristisches. Wenn auch die Kinder meist im Anfall 
sitzend oder stehend mit nach oben gewendetem Blick beharren. so kommt 
es doch auch vor, daB, wie ebenfalls Heilbronner schon eingewendet 
hat, leichte motorische Reizerscheinungen im Gesicht und Extremitaten 
auftreten konnen, auch Lahmungserscheinungen, die so stark sein 
konnen, daB es zu einem Hinsturzen kommt, wie bei unserm Kranken 
in Fall 1; auch kann es, wie unsere drei Falle insgesamt lehren, des 
ofteren zu einer Storung der automatischen Funktionen, wie Incon¬ 
tinentia urinae, kommen. Diese letzte Erscheinung ist naturlich ab- 
hangig von der Tiefe der jeweiligen BewuBtseintriibung. Ich kann dem- 
nach auf Grund meiner Erfahrung zwar der Art der Absenzen, wie sie 
Friedmann schildert, und wie sie anscheinend meist auch verlaufen, 
eine gewisse, sogar recht hohe differentialdiagnostische Bedeutung zu- 
erkennen, der ausschlieBliche Wert aber, den ihnen Friedmann bei- 
legt, kommt ihnen sicher nicht zu. 

Auch der Umstand, daB die Anfalle plotzlich nach einer Aufregung 
infolge Schreck, Operation und dergleichen auftreten sollen, scheint mir 
nicht sehr von Bedeutung fiir die Diagnose zu sein; nur in meinem zweiten 
Fall 3 wiirde sich ein derartiges Verhalten, Einsetzen mit dem Beginn 
des Schulbesuchs, ev. annehmen lassen. 

Von wesentlich hoherer Bedeutung ist schon die starke Haufung der 
Anfalle von Haus aus, die gleich mit mehreren Anfallen taglich einsetzt 
und nun tagtaglich sich in derselben Zahl wiederholt; daB es hierbei 
vorkommen kann, daB lange Zeit taglich nur einige Anfalle auftreten 
und dann erst spater plotzlich ohne Grund eine starke Haufung sieli 
bemerkbar machen kann, lehrt wieder Fall 3 und zum Teil auch Fall 2 
meiner Beobachtungen. 

Des weiteren fallt, wie schon Bonhoffer gelegentlich des Falles 1 
bctont hat, das Versagen jeglicher Bromtherapie zu Ungunsten der 
Epilepsie in die Wagschale; wahrend auf der anderen Seite der Umstand, 
daB, wie unsere Falle 2 und 3 deutlich lehren, die Krankenhausaufnahme 
und Entlassung von groBem EinfluB auf die Zahl der Anfalle sein konnen, 
zugunsten der psychogencn Ursache, also der Narkolepsie spricht. 
Ich mochte hierbei gleich dem Einwurf begegnen, daB man ein iihnlichos 
Verhalten bei echter Epilepsie finden kann; ich gebe das auch zu. doch 
glaube ich nicht, daB es hierbei jemals in diescr krassen Form sich zeigen 
wird wie speziell im Falle 2 meiner Beobachtungen. 

Den Hauptwert mdchte ich fiir mcine Person dem psychischcn Ge- 
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samthabitus unserer kleinen Kranken beiinessen. Es handelt sich hierbei, 
wenigstens in den 3 von mir bericbteten Fallen, um Kinder, die den aus- 
gesprochenen Habitus psychopathischer Kinder aufweisen. Dieser 
Habitus oder Aspekt, der sich wohl kaum in alien seinen Details be- 
schreiben laBt, der aber fur den erfahrenen Nervenarzt etwas durchaus 
Charakteristisches an sich hat, erscheint mir differentialdiagnostisch den 
wesentlichsten Faktor darzustellen. Dieser Habitus unterscheidet sich 
auch von dem epileptischer Kinder fur den erfahrenen Blick so sehr, 
daB wohl nur selten eine Tauschung vorkommen durfte, obwohl eine 
Beschreibung der charakteristischen Unterschiede nur sehr schwer oder 
vielmehr gar nicht gelingen durfte. Auf einige Punkte mochte ich doch 
naher hier eingehen; es handelt sich bei den psychopathischen Kindern 
im Gegensatz zu den epileptischen Kindern um in ihrem Wesen lebhafte, 
freundliche, sich leicht anschmiegende kleine Patienten; auf der Abtei- 
lung zeigen sie sich lebhaft und heiter, verfolgen alles, was im Saale 
vorgeht, mit lebhaften Blicken; beteiligen sich an den Spielen und Unter- 
haltungen und sind infolgedessen auch meist bei den andern Kranken 
wegen ihres netten Wesens recht beliebt; kommt noch hinzu, daB sie 
geistig gut entwickelt sind, oder, was bei psychopathischen Kindern 
nicht allzu selten vorkommt, sogar etwas in der Entwicklung ihrem Alter 
voraus sind, wie in dem Fall 1, so wird dadurch, wie Heilbronner sehr 
richtig betont, die Different ialdiagnose wesentlich erleichtert; aber auch 
bei schwach begabten Kindern, wie in dem Falle 3, wird es gelingen, den 
einfachen Schwachsinn auf Grund des psychischen Habitus von der 
epileptischen Personlichkeit zu unterscheiden. 

Es ist dabei durchaus nicht notwendig, daB diese Kinder sonst irgend- 
welche degenerative oder, wenn man es so nennen will, hysterische 
Stigmata bieten; obwohl man jcdoch bei genauerem Zusehen das eine 
oder das andere finden wird, was in diesem Sinne sich deuten laBt, wie 
in unserem Fall 1. Die Nesselsucht und die der eigenthchen Erkrankung 
vorhergegangene Verstinunung oder wie in dem Falle 3 leichte Steigerung 
der Pulszahl; gesteigerte Dermographie und mechanische Muskelerreg- 
barkeit; lebhaft funktionell gesteigerte Haut-, Periost- und Sehnen- 
reflexe oder wie im Falle 2 Facialisphiinomen, das man nach meiner 
Erfuhrung nicht allzu selten bei psychopathischen Personenals Ausdruck 
eincr lebhaften mechanischen Muskelerregbarkeit findet. Weiter hierauf 
einzugehenlialte ich nicht fiir notwendig und auch nicht fur zweckdienlich. 

Bin ich im Verlaufe meiner bisherigen Ausfiihrungen zu dem Sclilusse 
gekommen, daB sich di(*se in der Kindheit gehiiuft auftretenden Anfiille 
mit Sicherheit von der Epilepsie abgrenzen lassen, so ware eine weitere 
Frage die, ob es sich hierbei um eine Krankheit sui generis handelt oder 
nm ein cigcnartigcs Symptomenbild aus (hem groBen Heer der degene¬ 
ral iven PersOnlichkeiten. 
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Friedmann glaubt, daB es sich um eine Krankheit sui generis 
handle; kann sich jedoch auf der anderen Seite auch nicht der Tatsache 
verschlieBen, daB gewisse Beziehungen zur Hysterie bestehen. Er 
unterscheidet deshalb ein primares Leiden und ein sekundares, wobei 
im letzteren Falle die Anfalle nur als Symptom einer funktionellen 
Neurose zu betrachten seien. Heilbronner tritt der Auffassung ent- 
gegen, daB es sich um eine Krankheit sui generis handle; er vertritt 
die Meinung, daB das Leiden im engen Zusammenhang mit der Hysterie 
stehe. Fiir recht unfruchtbar halte ich es, dariiber zu debattieren, ob, 
wenn etwas der Epilepsie nicht zuzurechnen ist, es dann unbedingt 
hysterisch sein miisse, was so haufig geschieht und auch in dieser Frage 
geschehen ist. Gegen diese Anschauung wendet sich schon Oppen- 
heim in seiner Arbeit fiber „psychasthenische Krampfe“, indem er von 
dem „Scylla- und Charibdisbegriff der Epilepsie oder Hysterie spricht. 
Es braucht doch eine Krankheit bloB deshalb, weil sie nicht epileptisch 
ist, nicht unbedingt hysterisch zu sein. Wenn man allerdings den Hy- 
steriebegriff so weit nimmt, daB man darunter nicht alle epileptischen 
funktionell nervosen Storungen zusammenfaBt, dann ist auch unsere 
Krankheit der Epilepsie zuzuzahlen. Ich ffir meine Person stehe in 
der Hysteriefrage auf einem ahnlichen Standpunkt wie in der Epilepsie- 
frage und zwar aus denselben Grfinden und Erwagungen heraus; ich 
vertrete auch hierbei die Anschauung, daB es zweckdienlicher ware, 
den Begriff Hysterie enger zu fassen. mich dariiber auszulassen, ist hier 
nicht der Ort. 

DaB die gehauften kleinen Anfalle mit der ererbten nervosen Degene¬ 
ration in Beziehung stehen, bezweifelt wohl niemand; ob man sie nun 
ohne weiteres in dem groBen Degenerations begriff aufgehen lassen will 
oder sie als Krankheitsform eigner Art, ahnlich etwa wie das moralische 
IiTesein oder die Zwangsneurose herausgreifen will, ist schlieBlich Ge- 
schinackssache jedes einzelnen. Eine gewisse Berechtigung hierzu kann 
man jedoch denAutoren, die dies tun, nicht absprechen; denn die ,,ge¬ 
hauften, nicht epileptischen Absenzen bei Kindern“ stellen doch eine 
recht scharf umschriebene, wenn auch kleinere Gruppe unter den psycho- 
pathischen Personlichkeiten dar; nurwiirde ich in Gbereinstimmung mit 
den anderen Autoren den ursprunglichen Namen ,,Narkolepsie“ fur 
nicht richtig gewahlt halten, denn mit eigentlichem Schlaf haben doch 
diese Anfalle nichts zu tun. Am besten diirfte sich wohl der von Fried¬ 
mann in seiner letzten Arbeit gewahlte Name, ,,Gehaufte, nicht epilep- 
tische Absenzen im Kindesalter“ eignen. 

Wenn ich noch einmal kurz zusammenfassen darf, so handclt es 
sich nach meiner Auffassung bei den ,,gehauften, nicht epile])tischen 
Absenzen im Kindesalter“ um ein eigcnartiges Krankheitsbild, das auf 
dem Bodcn der nervosen Degeneration erwaehst: Es ist in seiner Eigenart, 
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gehauftes Auftreten kleiner mit meist partieller BewuBtseinsstorung 
einhergehender Anlalle im Kindesalter, protrahierter, nicht zu geistiger 
EinbuBe oder Charakterveranderung fuhrender Verlauf, der schlieBlicli 
nach Jahren in Heilung iibergehen kann, so wohl charakterisiert, dall 
man berechtigt ist, es als Morbus sui generis von der groBen Grupp? 
der Psvchopathien abzuspalten. 

Sind wir auf Grund vorliegender Ausfiihrungen zu dem Schlusse 
gekommen, daB dieses Krankheitsbild auf Grund seiner Eigenart und 
der bisherigen Erfahrungen tiber dessen Verlauf, mit ,.annahernder 
wissenschaftlicher GewiBheit“, wie Friedmann sich ausdriickt, von 
der Epilepsie abzutrennen ist, so muB man sich doch noch immer be- 
wuBt sein, und darauf mochte ich nochmals nachdriicklichst hinweisen, 
daB damit die Wiirfel noch nicht endgiiltig gefallen sind; wir mussen erst 
noch jahrelang die kleinen Patienten, womoglich durch ein ganzes Leben 
hindurch unter den Augen behalten, um zu sehen, was aus ihnen spater 
wird; dann erst wird sich unser jetzt mit ,,annahernder wissenschaftlicher 
GewiBheit“ abgetrenntes Krankheitsbild mit Sicherheit als selb- 
stiindiges Krankheitsbild behaupten lassen; dazu ist aber, wie schon 
erwahnt, noch jahrzehntelange Veifolgung der kleinen Kranken not- 
wendig, auch wiirde es durchaus nicht schaden, wenn die Kasuistik 
dieser Falle noch eine weitere quantitative Bereicherung erftihre. 

Zum SchluB der hierhergehorigen Ausfiihrungen mochte ich mich 
noch mit ein paar kurzen Worten der von Mann aufgestellten Theorie 
zuwenden, daB diese ,,gehauften nicht epileptischen Absenzen im 
Kindesalter" mit der Spasmophilie in naherem Zusammenhang standen. 
Es ist w'ohl moglich, daB, wie Mann beobachtete, das spasmophil? 
Symptom erhohter elektrischer Muskelerregbarkeit in dem einen oder 
andern Falle gefunden wird. In den vorliegenden 3 Fallen konnte es 
jedenfalls nicht festgestellt werden. 

Ich mochte nun noch 2 andere sehr interessante Beobachtungen aus 
der liiesigen Klinik folgen lassen, von denen es mir wertvoll erscheint, 
sie hier im Zusammenhang mit den gehauften nicht epileptischen 
Absenzen bei Kindern zu besprechen: 

1. Die erste Beobachtung, Fall 4, betrifft einen lSjahrigen Schlosserlehrlii sr 
M. Np. aufgenommen 6. 111. 13, entlassen 20. 111. 13. Mutter soli eine leicht 
erregbare Natur sein, an Ko])fkram]»{ leiden. 

Ciute Entwieklung in der Kindlieit; kein Bettnassen; keine Kinderkrainpfc; 
hat in der Sehule gut gelernt; stets der Beste in der Dorfschule gewesen; in der 
Beliule schon fiel es an ilnn auf, dab er gelegentlieh einnial etwas mit den Handen 
zitterte. Seit 2 Jahren bofindet er sich hier in Breslau in der Lehre; es gefallt ihm 
hier gut; doch gibt er etwas Heimweh zu. Im Mai 1912 wurde er in der liiesigen 
Klinik wegen funktioinilen Treinoi-s der Hiinde Indiandelt, das Zittem der Hande 
verlor sich auf faradisehe Behandlung hill fast vollstiindig; nur bei schwerer Arbeit 
zittert er noch gelegentlieh. 

Bei seiner Aufnahme nmclite uns Pat. folgende Angaben: Seit einem halUn 
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Jahre leide er an eigenartigen Anfallen; er verliere plotzlich die Krafte, konne 
zwar weiter arbeiten, aber nicht mit der Kraft wie sonst; das BewuBtsein verliere 
er nicht, es werde ihm auch nicht schwindlich vor den Augen, bekomme nur so 
ein Flimmern vor den Augen; dabei merke er genau, was um ihn vorgehe; wenn. 
er sich dann Miihe gebe und die Zahne zusaramenbeiBe, sei es wieder vorbei. So 
ein Anfall dauere etwa l / 2 Minute. Solche Anfalle kamen nur, wenn er plotzlich 
abgcrufen werde zu einer besonderen Arbeitsleistung; er konne dann eben seine 
Krafte nicht so recht beherrschen, habe fur den Moment seine Krafte nicht so 
recht in der Gewalt. Ebenso kamen diese Anfalle, wenn er sich im SpaB mit den 
andern Lehrjungen einmal herumbalge; es zwinge ihn dann der schwachste in 
einern solchen Moment; solche Anfalle kamen etwa 3—5mal im Tage. 

Femer bekomme er, wenn er eine mechanische Arbeit vor sich habe, wie z. B. 
an der Bohrmaschine, Mudigkeitsanfalle; es sei ihm, wie wenn er einschlafen 
wolle, er mache dann seine Arbeit weiter, aber nur so halb wachend; wirklich 
einschlafen konne er nicht, solange er arbeite; sowie er die Arbeit jedoch aussetze 
und sich hinsetze, schlafe er sofort ein. Ein solcher Zustand dauere etwa eine 
halbe St-unde, dann gehe es wieder voriiber. Es sei ihm auch schon passiert, daB 
er auf der StraBe einen ahnlichen Zustand bekommen habe; er gehe dabei weiter, 
sehe auch, was um ihn vorgehe, aber er fasse es nicht recht auf; das dauere so lange, 
bis er irgendwo anrenne. Wenn er auf der elektrischen StraBenbahn fahre, dann 
diirfe er sich nicht setzen, sonst schlafe er ein; deswegen stelle er sich immer vom 
auf die Plattform. Beim Essen zu Hause sei es ihm auch schon passiert, dafl er 
solche Miidigkeitsanwandlungen bekommen habe; er nicke mit dem Kopf herunter, 
habe dabei schon Messer und Gabel fallen lassen, auch schon das Essen verschiittet. 
So ein Zustand dauere etwa 10 Minuten. Etwa 3—4mal komme dies am Tage 
vor, dauere l / 4 — 1 / 2 Stunde. Sowie er erwache, wisse er gleich, wo er sei, finde sich 
sofort zurecht, und sei auch wieder voll arbeitsfahig. 

An Kopfschmerzen oder Schwindelanfallen leide er nicht, schlafe auch gut. 
Wenn ihn die Kollegen wegen dieser Anfalle hanselten, so werde er sofort erregt; 
dies sei friiher auch nicht der Fall gewesen. 

Psychopathischer Habitus, groB, kriiftig, gut entwickelt fur sein Alter. 

Cber der Pulmonalis ein systolisches Gerausch. Leichter Tremor der vor- 
gestreckten Zunge; leichter Tremor der gespreizten Finger. Patellar- und Achilles- 
reflexe sind lebhaft. Erhohte Dermographie. 

Am 2. Tage seines hiesigen Aufenthalts schlief Pat. beim Lesen plotzlich ein; 
lieB sich durch Zuruf sofort erwecken; dieser Anfall wurde arztlicherseits beobach- 
tet, es handelte sich dabei um echten Schlaf; Pat. gab auf Befragen an, daB dies 
ein Anfall der geschilderten Art gewesen sei. Weiterhin wurde nie mehr ein alm- 
lichcr Schlafanfall beobachtet. Am 20. III. 13 wmrde Pat. dann entlassen. Am 
6. VI. 13 stellte sich der Kranke auf Bestellung in der Poliklinik wieder vor; er 
gab an, daB es ihm bis jetzt seit seiner Entlassung aus der Klinik stets gut ge- 
gangen sei; habe keinerlei Anfalle mehr gehabt, weder der einen, noch der 
andern Art. Die Arbeit gehe ihm gut von der Hand; schlafe gut, fiihle sich 
kraftig; machte auch tatsachlich einen frisehen Eindruck. 

Die zweite Beobachtung, Fall 5. betrifft einen 21jahrigen Schneider, auf- 
gcnornmenam 12. VIII.08. Mutter herz- und nervenkrank, leidet an Kopfselimerzen. 
(iute Entwicklung in der Kindheit; machte Diphtheric, Maseru und Seharlach 
dureh; zweimal zog er sich durch Sturz Frakturen dcs Arms und Beins zu; in 
der Sehule gut gelernt, leidet jedoch seit Kindheit an Kopfschmerzen. die fast tag- 
lb h auftreten; desgleichen haufiges Nasenblutcn, im Sommer oft f>—Omal am Tage; 
im AV jnter an kalten Tagen kein Nasenblutcn; alkoholintolerant. bekommt naeh 
nur geringem AlkoholgenuB sofort Kopfschmerzen. Vor 2 Jahrcn angeblieh 
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nach anstrengender, wochenlang dauernder Arbeit Auftreten der jetzigen Knink- 
heitserscheinungen. Von Zeit zu Zeit hat er Perioden von 2—3 Tagen, einmal 
auch 8 Tage Dauer, in denen er bei der Arbeit einschlaft, ist nur durch Rutteln, 
Schiitteln, BegieBen mit Wasser daraus auf ganz kurze Zeit zu erwecken. Zwischen 
den einzelnen Anfallen meist 1—2 Monate Pause; einmal nur wiederholten .sich die 
Anfalle 2mal in 14 Tagen. In diesem Jahre sind sie bis jetzt 4mal aufgetreten. 
Dauer langer als friiher, jetzt 14 Tage bis 3 Wochen. Befindet sich seit dem 24. Juli 
in einem solchen Zustand; merkt nicht vorher, wenn der Schlaf kommt; doch gibt 
die Mutter an, daB er 2 Tage vorher kaum mehr spreche und daB die Pupillen 
weiter wiirden. Fiihlt sich in dem Zustand immer schlafrig; geweckt, kann er sich 
ini ersten Moment nicht zurecht finden. MuB zu den Mahlzeiten geweckt werden, 
hat die Mahlzeiten schon ofter verschlafen. Tiefer, traumloser Schlaf, hurt kerne 
Gerausche. Beim Urin- und Stuhldrang spontanes Aufwachen. Wahrend der 
Schlafperioden Stimkopfschmerzen iiber beiden Augen. Kommt sich in dieter 
Zeit, wenn geweckt, ganz gleichgiiltig vor, sprieht nur wenig. Wenn der Zustand 
zu Ende ist, ist er ein ganz andcrer Mensch, fiihlt sich frei und leicht. Zu Bcginn 
der Anfalle sehlaft er mitten in der Unterhaltung ein; gegen Ende der Periode 
kann er schlicblich herurngehen; sehlaft aber im Bett sofort ein. Nach den Schlaf¬ 
perioden cinige Niichte schleehter Schlaf. Keine Angst, keine Krampfe, kcin 
Bcttniissen. 

Klein, mittcl genahrt; blasse fahle Gesichtsfarbe; miider, dosiger Gesichis- 
ausdruck; hohe Stini, groBer Schiidel; im Lendentcil gcringe Rechtsskoliose dir 
Wirbelsaule. Kleine Hiinde. Boklopfen der Stirn und des Hinterkopfes sehmerzhaft. 
Trigeminusaustrittspunkte i und II schmerzhaft. Beiderseits leichte Ptosis, links 
aber mehr als rechts. Pupillenreaktion +• beiderseits leichte Konvergenzschwache. 
links starker als rechts rhachitische Zahne; Zunge wird gerade vorgestrec kt. zittert, 
gut beweglich. Die iibrigen Hirnnerven sind ohne besonderen Behind; el»cn>o 
die inneren Organe. Die Hunt- und Nehnenreflexe sind sehr Jebhaft, es bcstdit 
miibigc Dermographie. Sonst Xervensystem o. B. 

Schlief die bciden ersten Tage nach der Aufnahme shindig. mulite zu dm 
Mahlzeiten geweckt werden, war nach dem Erwachen stets frisch und orientiert. 
Am 14. VII1. noch friih viol geschlafrn, iiachmittags munterer; dningte ungestiim 
nach Hause. Weitorhin stets subjektives Wohlbefinden; machte jedoeh stets 
einen et was miiden. glcichgiiltigcn Eindniek. Am 30. VIII. 08 wurde Pat. entlas>en. 

Eine am 7. \T. 13 an den Yater geriehtete Anfrage hatte folgenden Erfolg: 
Der Yater schrieb, dab sein Sohn seit 1909 keine Schlafanfalle mehr gehaht ha I**; 
der letztc Anfall babe sehr langc gedauert. Scitdem gehe es ihm gut; sei seit cincm 
Jalir verheiratet und Vater eines gesunden. kniftigenKindes, nur uborKopfsehnuT- 
zen und Gliederzucken klage er hjswciirn noch; Krampfe babe cr nic gehabt. l>i»‘ 
damals in der hiesigen Klinik gcstcllte Diagnose lautete auf ..Funktioncllc Xeunse 
Schlafzustiinde* 4 . 

Friedmann fiiliit in seiner giundlogcnden Arbeit noch folgewks 
aus: ,,Es gibt allem Ansehein nach auch seltene Fiille, wo ein wirklicluT 
kurzer Seblafzustand sich in ganz iihnlicher Weise wie unsere Absenzcn. 
d. h. in vielfiiItiger periodischer Wicderkchr und entweder selbstandE'. 
oder auf (bun Poden der Neurasthenic und Hysteric (dazu sicher auch 
bei der Epilepsia) einstellt. Eine solehe Form darf dann als ein zweiter 
Typus der Xarkolepsie gclten und dazu darf man dann auch wohl die 
analogcn. heut-e schon sichcrgcstellten Fiille reehnen. welehe hei der 
allgem'einen Adi posit as vorkomnicn.* 4 
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Unser Fall 4 bietet meiner Ansicht nach ein klassisches Beispiel 
(lieser von Friedmann postulierten Art von eigenartigen Schlaf- 
anfallen; daB es sich hierbei um wirklichen, echten Schlaf handelt, geht 
nicht nur aus der Schilderung des Kranken selbst hervor, sondem auch 
aus der Beobachtung dea einen Anfalls in der Klinik. Doch bestehen 
neben diesen echten Schlafanfallen anscheinend noch Anfalle von an- 
derm Typus; Anfalle, in denen es nicht zu einem eigentlichen Schlaf, 
sondem nur zu einer Art Halbschlaf kommt. Es stellt diese Art. von 
Anfallen wohl die leichtere Form dieser Schlafzustande dar. Diese 
leichtere Form tritt anscheinend dann ein, wenn Pat. infolge einer 
Tatigkeit oder einer Situation gezwungen ist, sich energisch gegen das 
Einschlafen zu wehren; wahrend die echten Schlafanfiille nur eintreten, 
wenn ihm die Situation tatsachlich einen kurzen Schlaf erlaubt. Wir 
sehen in diesem Verhalten deutlich eine recht erhebliche Abhangigkeit 
dieser Zustande von psychischen Einflussen. Auch der Umstand, daB 
Pat. in dem Moment, wo er sich bei der Fahrt auf der StraBenbahn setzt, 
einschlaft, wahrend dies nicht der Fall ist, wenn er sich vorne auf die 
Plattform stellt, spricht fur diese Abhangigkeit. 

Im allgemeinen werden wir nicht fehlgehen, wenn wir diese eigene 
Ait von Anfallen als ein krankhaftes Ermudungssymptom auffassen, das 
sich periodisch wiederholt. 

Ganz abgesehen von diesen eigenartigen Ermtidungs- und Schlaf¬ 
anfallen findet sich noch eine weitere Art von Anfallen, die, wie uns der 
lvranke schilclert, nur auftritt in gewissen Situationen; wenn er z. B. 
abl>erufen wird zu einer besondern Arbeitsleistung, oder wenn er sich 
im Scherz mit den andem herumbalgt. Diese Anfalle bestehen lediglich 
in einem kurzen bis zu einer halben Minute wahrenden Versagen der 
Krafte. Es handelt sich hier also augenscheinlich um Anfalle von ledig- 
lich motorischer Hemmung als AusfluB einer besonderen emotionellen 
Erregung. Die Ahnlichkeit dieser Anfalle mit dem unter normalen Ver- 
hiiltnissen vorkommenden Erstarren bei Schreckwirkung, liegt hier auf 
der Hand. Auch die Ahnlichkeit mit den zuerst von G eli nea u beschrie- 
benen narkoleptisclien Anfallen, die auch zunachst (lurch emotionelle 
Einfliisse besonders freudiger Erregung und Lachen ausgelost wurden, 
ist frappant; die Anfalle bei unsern Kranken unterscheiden sich von 
diesen G elineauschen nur durch das wohl erhaltene BewuBtsein, 
wahrend doch bei den G 61ineausclien Anfallen neben der motorischen 
Hemmung auch ein Absinken des BewuBtseins zu konstatieren war. 

Ich mochte daher die bei unseren Ivranken auftretenden Anfalle als 
in der Mitte stehend betrachten zwischen dem unter normalen Verhalt- 
nissen vorkommenden Erstarren im Schreck und den G elineauschen 
narkoleptischen Anfallen. DaB diese kurz andauernden Anfalle von 
rein motorischer Hemmung auch den kleinen gehiiuften Anfiillen der 
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Kinder nahestehen, liegt ebenfalls, wie deren innige Verwandtschaft zu 
den von G61ineau beschriebenen narkoleptischen Anfallen bei Erwach- 
senen, auf der Hand. Bereits Friedmann hat auf die Analogic der 
kleinen gehauften Anfalle mit dem Erstarren im Schreck hingewiesen. 
Wir haben in unserem Falle gewissermaBen ein Bindeglied zwisehen 
beiden Arten vor uns. 

Nun hat es allerdings bei den gehauften, nicht epileptischen Absenzen 
der Kinder nicht den Anschein, als ob sie jeweils durch leichte emo- 
tionelle Erregungen ausgelost wiirden; sie kommen meist aus heiterem 
Himmel ohne nachweisbare Ursache. Doch ware es immerhin auf Grund 
der von anderer Seite (Friedmann) gemachten Beobachtungen denk- 
bar, daB die ersten derartigen Absenzen sich tatsachlich auch an emo- 
tionelle Ereignisse anschlossen; man miiBte dann weiter annehmen, daB 
bei diesen Kindern eine einmalige emotionelle Erregung geniigt, urn 
anschlieBend daran einen Dauerzustand mit Neigung zu Anfallen auch 
ohne besondere jeweilige emotionelle Ursache zu schaffen. 

Eine andere Alinlichkeit der kleinen nicht epileptischen Anfalle bei 
Kindern mit den von Stertz naher beschriebenen BewuBtseinsschwan- 
kungen bei organischen Hirnkranken liiBt sich ebenfalls nicht verkennen; 
eine Verwandtschaft, auf die iiberdies Stertz bereits selbst hingewiesen 
hat. Fiir diese Storungen nimmt Stertz als Ursache in iiberzeugender 
Weise Storungen in der Zirkulation an; es ware auch bei den gehauften, 
nicht epileptischen Anfallen bei Kindern an eine ahnliche Ursache zu 
denken, um so mehr, als gelegcntliches Erblassen, aber auch Erroten im 
Anfall beobachtet wurde, was doch immerhin auf Zirkulationsstorungen 
in dem GefaBsystem des Gesichts hindeutet; auch die gelegentlich sonst 
beobachteten vasomotorischen Storungen, wie erhohte Dermographie, 
lieBen sich in diesem Sinne verwerten. Naher soli hierauf nicht einge- 
gangen werden. 

Aus dieser Kombination von echten Schlafanfallen und kleinen An¬ 
fallen motorischcn Versagcns naeh Emotion, deren Verwandtschaft mit 
den gehauften, nicht epileptischen Absenzen im Kindesalter eben dar- 
getan wurde, geht auch die Verwandtschaft zwisehen den beiden Formen 
von Schlafanfallen und gehauften, nicht epileptischen Anfallen im Kin- 
desalter hervor; eine Verwandtschaft, die sich iiberdies auch aus dem 
obeti kurz angefiihrten Fall 8 von Friedmann ergibt, bei welchem 
neben „gehauften, nicht epileptischen Anfallen im Kindesalter* 4 auch 
zweimal echti* Schlafanffdle beobaehtet wurden, ebenso aus meinem 
Fall 2, bei dem ebenfalls ein derartiger Anfall zur Beobachtung kam. 

Die Verwandtschaft und das gelegentliche gemeinsame Vorkommen 
dieser beiden Symptomenbilder besteht meiner Ansicht nach lediglieh 
darin, daB sic beide auf ein und.demselbcn Substrat nervoser Degenera¬ 
tion erwachsen; denn daB es sich bei unsern Kranken um eine degene- 
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rative Pereonlichkeit handelt, unterliegt keinem Zweifel; daftir spricht 
einmal der gesamte Habitus des Kranken, dann die vor einem Jahre 
durchgemachte Erkrankung an funktionellem Tremor der Hande. 

Um noch kurz auf unsern Fall 5 einzugehen, so handelt es sich hier 
ebenfalls, wie die Beobachtung ergeben hat, um eigenartige Sehlaf- 
zustande bei einer psychopathischen Personlichkeit. Von dem Falle 4 
unterscheidet sich dieser Fall dadurch, dab es sich hier um eine liinger, 
d. h. tage bis wochenlang dauernde Schlafsucht handelt, die periodisch 
in 1—2monatlichen Zwischenraumen auftritt. DaS es sich auch hier 
nur um einfachen, wenn auch anscheinend etwas abnormen tiefen Schlaf 
handelt, geht einmal aus der Tatsache hervor, daB der Kranke stets 
erwachte, wenn Harn- oder Stuhldrang sich einstellte, also eine tiefer- 
gehende BewuBtseinsstorung sich unter dem Schlaf nicht verstecken 
konnte; dann auch aus der klinischen Beobachtung, wonach der Kranke 
jederzeit zu erwecken, und nach dem Erwecken auch sofort klar war. 
Diese einfachen Schlafanfalle, wie ich sie hier beschrieben habe, darf man 
nicht verw'echseln mit den epileptischen und auch vielen hysterisehen 
Schlafzustanden, die meist unter dem Bilde des einfachen Schlafes doch 
stets eine tiefer gehende BewuBtseinsstorung darstellcn. 

Ich mochte diese letztere Art von Anfallen in Analogie setzen mit 
anderen ebenfalls auf degenerativer Basis periodisch auftretenden, 
mehrere Tage bis Wochen anhaltenden leichten Dammerzustanden und 
V erstim mungen. 

Besonders auf die Ahnlichkeit mit den dipsomanischen Anfallen 
mochte ich hinweisen; auch hier eine der eigent lichen Schlafsucht voraus- 
gehende Veranderung des Wescns und des Habitus, langsames Abklingcn 
des Zustandes und dann noch einige Tage folgender sehleehter Schlaf 
als Ausdruck nervoser Erschopfung. 

DaB es im Einzelfalle mitunter recht schwierig zu entscheiden sein 
mag, ob einfacher Schlaf oder tiefere BewuBtseinsstorung vorliegt, 
will ich nicht bestreiten; es ist dies um so sehwieriger, als wohl zwisehen 
beiden Formen flieBende tJbergiinge bestehen, wir auch selbst, wie Fried- 
mann richtig betont, fiber das Wesen des einfachen Schlafs selbst noch 
viel zu wenig wissen, um ilin sicher von diesen abnormen Schlafzustanden 
unterscheiden zu konnen. 

Sind wir zu dem Schlusse gekommen, daB der Name ,,Narkolepsie" 
fur die ,,gehauften, nicht epileptischen Absenzen des Kindesalters” un- 
gliicklich gewahlt ist, weil er nicht auf die Art der Anfalle paBt; so ]ial.lt 
dieser Name umgekehrt sehr gut sowohl auf die crste Art. als auch zweito 
Art der hier geschilderten Kranken, und es ware vielleicht nicht ohiv> 
wissenschaftlichen Wert, ahuliche Falle, unter dem Xu men ..Narkolep- 
sie“ zusammenzufassen; allerdings miiBte man dann von llaus aus. um 
Verwirrungzu vermeiden, gleich zwei Formen der Erkrankung aufstellen. 
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t v ber modeme Behandlung der genuinen Epilepsie. 1 ) 

Von 

Oberarzt Dr. P. Jodicke (Stettin). 

(Aus den Kiiekenmiihler Anstalten bei Stettin [Chefarzt: Dr. SchnitzerJ.) 

(Eingegangen am 25. Juni 1913.) 

Die Entwicklung unserer medizinischen Wissenschaft lalit es be- 
greiflich erscheiuen, wenn wir Arzte auch heute noch mit Hypothesen 
in clem weitesten MaBe arbeiten. Wir sind gewohnt, aus den einzelnen 
Svmptomen, die wir beim kranken Organismus vermoge unserer Sinne 
wahmehmen, ein bestimmtes Krankheitsbild zu konstruieren, ohne in- 
dessen die sicherlich individuell verschiedenen Reaktionen der einzel¬ 
nen Zellkomplexe gegeniiber irgendwelchen Storungen immer ausrei- 
chend zu beriicksichtigen. Allerdings konnen diese Satze schlechter* 
dings keine allgemeine Giiltigkeit beanspruchen. Wir kennen eine Reihe 
fest unigrenzter und pathologisch genau erforschter Gruppen, deren 
Feststellung und therapeutische Beeinflussung uns heutigentags keine 
Schwierigkeiten mehr bereiten, mogen auch bei diesen Formen graduelle 
Verschiedenheiten nicht von der Hand zu weisen sein. Gberall jedoch, 
wo wir noch gezwungen sind, iiber die eigentliche Natur eines Leidens 
Theorien aufzustellen, werden unsere Behandlungsmethoden der Zeit- 
stromung und der herrschenden Auffassung entsprechend eine Anderung 
erfahren. Als das klassische Beispiel derartiger Wandlungen von den 
Tagen des Hipokrates an bis in unsere neueste Zeitepoche muB die 
Epilepsie betrachtet werden. Noch immer sind unsere Anschauungen 
iiber das Wesen der Fallsucht im groBen und ganzen hvpothetischer 
Natur, mogen wir auch vermoge unserer verfeinerten Diagnostik einige 
wenige Gruppen abgesondert und die ihnen gebiihrende Stellung zu- 
gewiesen haben. Dennoch sind wir uns bewuBt, daB wir eine Reihe 
von Krankheiten nur aus dem Grunde unter dem Sammelnamen genuine 
Epilepsie zusamraenfassen, weil wir bei alien diesen die bekannten 
motori8chen Reizerscheinungen als das zwar am meisten in die Augen 
springende, aber vielleicht nicht einmal als das wichtigste Zeichen 
wahmehmen. 

Seit der Einfiihrung der Brompraparate im Jahre 1853 durch Lococ k 
in den Arzneischatz stehen diese noch immer an der Spitze der medi- 

i ) Nach einem Vortrag, gehalten anliiBIich dcs Besuches dor Anstalt durch 
den Stettiner Arate-Verein am 22. Mai 1913. 
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kamentosen Epilepsiebehandlung. Wahrend die giinstigen klinischen 
Erfahrungen in der Unterdriickung epileptischer Anfalle mit diesen 
Mitteln schon seit Jahrzehnten anerkannt sind, gipfelten bis vor kurzem 
unsere pharmakologischen Kenntnisse in dem Satze: ,,Bromsalze ha ben 
eine sedative Wirkung, sie setzen die Erregbarkeit der Nervensubstanz 
herab und besitzen dadurch einen hemmenden EinfluB nicht nur auf 
die Reflexreizbarkeit des Ruckenmarks, sondern auch auf die Oroli- 
himfunktion.“ Erst die Untersuchungen Laudenheimers brachten 
die ersten Anregungen zur Erforschung der speziellen pharmako-dyna- 
mischen Eigenschaften. Dieser Autor fand, daB enorme Mengen Brom 
im Korper langere Zeit aufgespeichert werden, bis eine Sattigung statt- 
gefunden hat. Der Organismus setzt sich ins Bromgleichgewicht. Da bei 
ist besonders wichtig, daB entsprechend der Aufnahme von Brom Chlor 
ausgeschieden wird. Die tierexperimentellen Studien von v. Wyss, 
Elli ngers und Kotakes und die klinischen Forschungen Ulriehs 
u. a. brachten eine Bestatigung. Danach nimmt also nach Einfiihrung 
von Brom dieses als das dem Chlor nachstverwandte Halogen den Platz 
des aus den Organen verdrangten Chlors ein und umgekehrt. Die Brom- 
wirkung erklart sich somit aus der besonderen empfindlichen Reaktion 
der Nervenzellen auf die im Korper durch die Verdrangung von Chlor 
und Anhaufung von Bromionen vor allem im Blutserum eingetretene 
Veranderung. DaB diese Chlorverarmung in der Tat eine bedeutsame 
Rolle bei der Bekampfung der epileptischen Anfalle spielt, kanu bei 
den giinstigen Erfolgen der kochsalzarmen Diat schlechterdings nicht 
mehr bezweifelt werden. Bei verminderter Chlorzufuhr werden denmach 
schon geringere Bromgaben zur Entfaltung einer therapeutischen Wir¬ 
kung aus eben diesen Griinden ausreichen und umgekehrt. Die Yer- 
mutung, daB in diesen niedrigen Chlorwerten allein das heilsame Prin- 
zip, sowie das wesentliche Moment der Bromvergiftung zu erblicken sei. 
einerlei, ob wir diesen Zustand durch Bromanreicherung oder durch 
kochsalzarme Ivost allein erzielten, konnten unsere Stoffwechselver- 
suche nicht bestatigen. Diese bestarkten uns vielmehr in der Ansicht. 
daB nicht das Defizit von Chlorionen, sondern spezifische Bromionen 
das wirksame Prinzip darstellen. 

Zweifellos wird diese heilwirkende Bromanhaufung im Blute mit 
sekundarer Chlorausscheidung noch imnier am ausgiebigsten durcli die 
bekannten Bromalkalien erzielt. 

Von diesen nun erfreut sich besonders Bromnatrium (72,2% Brom- 
gchalt) einer allgemeinen Vorliebe, wahrend Kahum bromatum 
in der Annahme eines nachteiligen Einflusses auf die Herztiitigkeit 
weniger verordnet zu werden pflegt. Meiner Meinung nach mit Unrecht. 
Ob Bromkali bei Darreiehung durch den Magen Schadigung des Zirku- 
lationsapparates hervorruft, ist durchaus nicht erwiesen. Dagegen 
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wird durch die Einfiihrung dieses Medikaments nach den Bungeschen 
Theorien vora Antagonismus des Kali, die bisher nicht widerlegt sind, 
Chlorkali gebildet und dieses als abnormer Bestandteil des Blutes schnell 
durch die Nieren eliminiert; wahrend nicht einzusehen ist, weshalb der 
Korper bei der Neubildung von Chlornatriura infolge Zufuhr von Brom- 
natriura auf eine baldige Entfernung bedacht sein sollte, gehort doch 
das Kochsalz zu den normalen konstanten Organbestandteilen. Im 
Bromkahum erweisen sich demnach beide Komponenten als Chloran- 
tagonisten. Vielleicht liegt in dieser Ursache die Losung des Ratsels 
der khnischen Erfahrung, daB die Wirksamkeit des Bromkaliums trotz 
des geringeren Bromgehalts die der Natriumverbindung bei der Behand- 
lnng der Epilepsie iibertrifft. Besteht dagegen die Absicht einer poten- 
zierten Bromwirkung, empfiehlt sich Brom-Ammonium (79,9% Brom- 
gehalt). I)ie Kombination dieser drei Salze: Erlenmeyersches Gemisch 
bietet vor der Verordnung der einzelnen Praparate fiir sich allein keinen 
Vorzug. Die Dosierung beginnt man zweckmiiBigerweise mit 2 — 3g 
pro die, steigert allmahlich die Anfangsgaben, bis man nach einer kiir- 
zeren oder langeren Zeit ein deutliches Nachlassen o<ler in leichteren 
Fallen ein Sistieren der Anfalle feststellt. Solange die Krankheits- 
ursache besteht und das ist meistens daucrnd, muB die Kur mit dieser 
Dosis gleichmaBig und ohne Unterbrechung durehgefiihrt werden. Es 
ist verstandlich, daB jede Sistierung der Bromtherapie von einer mehr 
oderwenigerbetrachtlichenSchwankungdesStoffvvechselsgefolgtist. Die 
znrvickgedrangten und der Entladung harrenden Krampfe werden dann 
leicht zur Auslosung gebracht, konnen so das Leben des Kranken viel¬ 
leicht durch einen Status epilepticus aufs auBerste gefahrden. Es muB ohne 
weiteres einleuchten, daB die wirksame, d. h. die anfallsunterdriickende 
Bronulosis je nachden verschiedenen Kochsalzeinnahmen bedcutenden 
individuellen Schwankungen unterliegt. Sie wird bei uns Norddeut- 
selien, die wir besonders auf dem Lande an eine groBe Chlorzufuhr ge- 
wohnt sind, bildet doch der Salzhering das Hauptnahrungsmittel, hoeh 
liegen, in den siidlichen Gegenden ans entsprechenden Griinden niedriger. 
Fiir unsere Zwecke geniigtes, diestarkkoehsalzhaltigen Nahrungsmittel, 
den Hering in jeder Form, Sehinken, Speck, Kiise aus dem ubliehen 
Kuehenzettel auszuscheiden, die Speisen moglichst salzarm zu verab- 
reichen. Unseren Kranken ha ben wir auBerdem durch Wegnahme der 
Salzfiisser die Gelegenheit, unseren Anordnungen zuwider zu handcln, 
genomraen. Wir hoffen, daB bei einer taglichen Zufuhr von 5 —6g 
Chlornatrium und entsprechenden Bromgaben von durchschnittlich 3g 
taglich nach den gunstigen Erfahrungen anderer Plrfolge in gecigiudcn 
Fallen nicht ausbleiben werden. Unsere Erfahrungen mit stark koch- 
salzreduzierter Kost ermutigten infolge des dadureh erzielten A]»]>etit- 
mangels, der Uberempfindlichkcit der Paticntcn gcgcn jcgliehe Hcize 
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und nicht zuletzt der erschwerten Kiichentechnik wegen nicht zu einer 
Einfiihrung in ausgedehntem MaBe. 

DaB der Alkohol vielleicht nur bei geringer epileptischer Veranlagung 
Krampfe auslost, ist eine erwiesene Tatsache; Grand genug, ihn prin- 
zipiell zu verbieten. Aus der Absicht, innere Reize, die durch die Nah- 
rangsaufnahme geschaffen werden konnten, moglichst femzuhalten, 
inuB die Vermeidung von starkem Kaffee, Tee und scharfen Ge- 
wiirzen gefordert werden. Ob der rein lactovegetabilen, vegetarianischen 
oder gemischten Diat der Vorzug gebiihrt, kann einwandsfrei noch nicht 
als bewiesen betrachtet werden. Vielleicht sind die giinstigen Result ate 
bei ersterer Ernahrangsform ebenfalls auf den geringen Kochsalzgehalt 
zuriickzufuhren. 

Es war naheliegend, die gewohnlichen Nahrungsmittel durch die 
teilweise Ersetzung von Chlor durch Brom in weitestem Sinne them- 
peutisch auszunutzen. Balint kam als erster der Gedanke, in das fiir 
Epileptiker bestimmte Brot statt Chlomatrium eine entsprechende 
Menge Broranatrium (1 g auf 100 g Brot) einbacken zu lassen. Dieses 
Brot — Bromopan genannt — unterscheidet sich in seinem Geschmack 
durchaus in nichts von dem gewohnlichen, ebenso wie der von Schnit - 
zer eingefiihrte bromnatriumhaltige, langer aufzubewahrende Zwie¬ 
back (Spasmosit). 

Neuerdings hat Ulrich weiterhin gezeigt, wie auf einfache Art und 
Weise die salzarme Kost, insbesondere die Suppen schmackhaft geinaoht 
werden konnen. Er lieB Suppentabletten nach Art der Maggiwiirfel 
herstellen, die aus 1,1 g Bromnatrium, 0,1 g Chlornatrium und pflanz- 
lichen Extraktivstoffen bestehen. Diese Tafeln — Sedobrol genannt, 
Fiona La Roche — sollen den salzlosen Suppen in der Anzahl, welche 
der entsprechenden Brommenge entsprach, auf welche der betreffende 
Patient eingestellt ist, zugesetzt werden. So konnen in unauffalliger Form 
betrachtliche Bromgaben ohne Appetit- und Geschmacksschadigung ge- 
reicht werden. Ja, es soli sogar infolge der anregenden Wirkung der 
Wiirzen auf die Magensekretion eine bedeutend bessere Resorption 
der Speisen resultieren. Ahnliche Verhaltnisse wie mit dem Sedobrol 
lieBen sich schlieBlich so herstellen, daB man das Kochsalz der Suppen 
durch Brom ersetzt, diese selbst mit frischen pflanzlichen Gewiirzen 
oder (lurch eine geringe Menge Maggi schmackhaft und leicht verdaulich 
nmcht. 

Alle diese Mittel ermoglichen die Verstarkung der Bromwirkimg durch 
eine miiBige Kochsalzentziehung, die iiberall unauffallig und ohne tecli- 
nische Sehwierigkeiten durchgefiihrt werden kann. Allerdings werden 
diese Methoden bei aller Anerkennung ihres prinzipiellen Fortschrittes 
infolge ties hohen Preises, der durch die lang andauemde Behandlung l>e- 
dingt- ist, wohl auf die besser situierte Klientelgesellschaft beschrankt 
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bleiben miissen. Femer bieten sie bei den zuweilen enormen Schwan- 
kungen in der Nahrungsaufnahme der einzelnen Individuen keine Ge- 
wahr einer genauen Dosierung. Diese t)bel wiirden vermieden werden 
konnen, wenn uns der Ersatz des Chlomatriums durch ein indifferentes, 
ahnlich schmeckendes, fiir den menschlichen Korper unschadliches 
Mittel gelange. Bekanntlich kennen einige Negerstamme unser Koch- 
salz nicht. Sie bedienen sich als Ersatz zu ihren Speisen gewisserPflanzen- 
aschen, deren Analvsen, soweit ich habe in Erfahrung bringen konnen, 
nur vereinzelt vorgenommen sind. Ebenso gebrauchen einige Ein- 
vvohner von Chile den Salpeter als Kochsalzsurrogat. Aus ersichtlichen 
Griinden konnen derartige Produkte fiir unsere Patienten nicht in Be- 
tracht kommen. Auch wir haben lange nach einem derartigen Ersatz- 
inittel ohne Erfolg gesucht. Unsere Versuche mit Natrium tart, haben 
wir besonders des faden Geschmackes der Suppen wegen schlieBlich 
aufgegeben. Nicht besser erging es Mus kens mit Natrium bicarb., 
Eason mit phosphorsaurem Natrium und Hamstoff. Dagegen stehe ich 
im Gegensatze zu Steffen nach den Erfahrungen an meinem eigenen 
Korper und an einer grolien Reihe von Epileptikem auf dem Stand- 
punkt, daB wir durch Zusatz von Brom zu den Speisen eine durchaus 
ahnlich wie Kochsalz schmeckende, appetitliche Kost herstellen konnen. 
Wenn wir trotzdem schlieBlich von dieser Gewohnheit Abstand ge- 
nommen haben, so geschah es aus der Erwagung und Beobachtung, 
daB manche Patienten bei der gewohnten Art Suppen, Fleisch und Brot 
zu salzen, ihrem Organismus enorme Brommengen einverleibten, andere 
wenige wiederum fast ganz auf dieses GenuBmittel verzichteten. Die 
Moglichkeit einer Bromintoxikation so wie der Umstand, daB auf diese 
Weise eine exakte Individualisierung der Arznei so gut wie ausgeschlos- 
sen ist, hielten uns von der weiteren Fortsetzung dieser Behandlungs- 
art. ab. 

So groBe Vorteile allgemein die Verwendung der bewahrten Brom- 
alkalien in der Behandlung der Epilepsie bieten, so bekannt und uner- 
wiin8cht sind zuweilen bei langerem Gebrauch eine Reihe unangenehmer 
Nebenwirkungen: salziger Geschmack, erschwerte Magentatigkeit. 
Akne-Eruptionen der Haut, Somnolenz, Apathie und Ataxie. Dem 
Bestreben, diese Erscheinungen durch Anderung in der Form der Me- 
dikation zu umgehen und auszuschalten, verdanken wir eine Reihe 
Brom-Modifikationen. Ein derartiges Ersatzpraparat miiBte bei Ver- 
meidung von schadlichen Wirkungen auf die Geschmacksnerven, den 
Verdauungstractus und das Herz moglichst gleiche Bromanhaufung, 
namentUch im Blute und Chlorverdrangung wie die alten Bromsalze 
herbeifiihren. Diesen Anforderungen entspricht in pharmakologischer 
und khnischer Hinsicht in erster Linie das von Merck hergestellte Ze- 
bromal,einDibromzimmtsaureaethylestermit ca.48 u 0 Bromgehalt. Zur 
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Erreichung einer krampfherabsetzenden Wirkung geniigen nach unseren 
Beobachtungen in mittelschweren Fallen 3—6 g pro Tag in Pulver odet 
Tablettenform, die am besten, wie alle Brompraparate unmittelbar 
nach der Mahlzeit mit etwas Wasser genommen werden. Bei leichteren 
und schwereren Erkrankungen miissen die Gaben entsprechend reduziert 
resp. erhoht werden. Nach unsem Vereuchen, die wir s. Z. in groBem 
MaBstabe ausgefiihrt und veroffentlicht haben, konnen wir Zebromal 
mit gutem Gewissen auf das angelegentlichste empfehlen. Die Auf- 
machung in handlicher Tablettenform wird sicherlich von vielen 
Patienten besonders in der ambulanten Praxis freudig begriiBt werden. 

Von wesentlich anderemGesichtspunkte aus muB das von Fischer 
und H oppe eingefiihrte Ureabromin betrachtet werden. Durcli die 
Kombination von Brom mit Hamstoff soli durch die Anregung <ler 
Diurese eine groBere Anliaufung von Brom im menschlichen Kdrper 
vermieden werden, wahrend die 3. Komponente Calcium ein wirksaines 
herzanregendes Mittel bilden soil. Da viele Krampfformen besonders 
im Kindesalter in neuerer Zeit auf veranderten Calciumgehalt des Blutes 
zuriickgefiihrt werden, ware diese letztere Verbindung bei spasmophilen 
Erkrankungen und gegebenenfalls bei den engen Beziehungen dieser 
Zustande mit der echten Epilepsie von therapeutischem Werte. Aller- 
dings erwies sich Calcium allein bei unseren Epileptikern als wirkungslos. 
Die Verordnungsweise geschicht. am zweckmaBigsten in Losung (40 : 300) 
2—3 EBloffel taglich fiir Erw r achsene u. m., 2—3 Teeloffel taglich fiir 
Kinder. Von den verschiedenen Seiten werden iiber giinstige JEifah- 
rungen mit Ureabromin berichtet. Einige riihmen die schnelle Abheilnng 
bestehender Akneaussehlage, die herzstarkende Wirkung sowie eine 
Besserung des psychischen Verhaltens der Kranken, besonders dann. 
wenn die Bet-reffeuden langere Zeit vorher mit den alten Bromalkalien 
behandelt waren; Befunde, denen wir uns im groBen und ganzen an- 
schlieBen konnen. Allerdings bin ich der Meinung, daB ein Teil dieser 
Erscheinungen auf den geringen Bromgehalt (3(5 0 /O ) zuriickgefiihrt w er- 
den muB. Dementspreehend fanden sich in einer nicht geringen An- 
zahl unserer Versuchspersonen eine Haufung der konvulsivischen Er- 
scheinungen, zuweilen selbst eine zunelnnende Somnolenz und Benom- 
menheit. Audi halte ich es fiir deplaziert, von einer intensiveren Be- 
einflussung der epileptischen Anfallserscheinungen des einen oder 
anderen Mittels zu berichten, ohne sich selbst durch personliehe, ein- 
gehende Erfahrungen iiberzeugt zu haben. Um einwandfreie Vergleiclis- 
8chliis.se ziehen zu konnen, miillten glcichzeitig die Kochsalzein- und 
ausgaben beriicksichtigt werden. 

Vollig im .Stick gelassen haben uns die vom Dresdener Laboratorium 
fiir Thcrapie herausgegebenen Elepti ntabletten; eine Kombination von 
folgenden Arzneimitteln: Cerebrin I0° o , Piperae. 6° 0 , Zinkoxvd 1" 0 , 
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Phenac. 2%, Sulfonal 1%, Natr. tetrabor. 20%, Sal. phys. 10%, Natr. 
brom. 20%, Kal. brom. 30%. Diese Zusammenstellung konnte an und 
fiir sich zur Charakterisierung der durch keine Sachkenntnis getriibten 
Hersteller geniigen. Wahrend wir uns bemiihen, das Kochsalz in der 
Nahrung des Epileptikers soviet wie moglich auszuschalten, wird jenes 
hier dem Medikamente besonders hinzugefiigt. Ebenso muB der Borax- 
bestandteil, wie wir weiter unten sehen werden, Bedenken erregen. 
Analvsen, die wir s. Z. haben vornehmen lassen, ergaben iibrigens nicht 
einraal eine gleichmaBige Zusammensetzung obigen Praparates. 

An dieser Stelle sei kurz eines hauptsachlich in England verbreiteten 
Antiepilepticums, Bromidia, Erw r ahnung getan. In einem Teeloffel 
sind enthalten: 

Kalibroinat. 

Chloral aa 1,0 
Extr. cannab ind. 

— hyoscyanni ua 0,01. 

Naeh den Angaben der Fabrik soli Bromidia besonders bei den extrem 
reizbaren und schwersten Fallen von Epilepsie Verwendung finden. 
Demgegentiber stellten wir bei unseren Kranken durchaus keine Bes- 
serung der Anfalle oder der motorischen und psychischen Erregbarkeit 
fest. Infolge der durch den Zusatz von Skopolamin und indischera 
Hanf sich einstellenden Schlafrigkeit, Mattigkeit, des Schwindelgefiihls 
und der Parasthesien im Pharynx wegen muBten wir von einer weiteren 
Verordnung Abstand nehmen. Ob die Chloralkomponente auf die 
Dauer eine Schadigung des Zirkulationsapparates herbeifiihren wiirde, 
mag dahingestellt sein. Meiner Meinung nach sollte es iiberhaupt 
dem Arzte vorbehalten bleiben, wirksame Kompositionen von Arznei- 
mitteln zusammenzustellen. Fiigen wir zu irgendeinem Brompraparat 
Chloral, Amylenhydrat, Veronal, Trional, Sulfonal oder noch besscr 
Luminal, womoglich in Kombination mit einem Cardiacum, so wird 
in gegebenem Falle selbst bei den haufigsten Krampfattacken ein greif- 
barer Erfolg nicht ausbleiben. 

Von den alteren Bromersatzmitteln hat sich nur Neuronal, Brom- 
diaethylacetamid mit 41% Bromgehalt, behauptet. Auch w-ir ver- 
wenden es in unserer Anstalt ab und zu bei mittelschweren Fallen 
und bei hysterischen Mischzustanden mit gutem Nutzen an. Wir geben 
es in der Regel taglich 2—3mal 0,3—0,5 in Pulverform. Dabei wolleu 
wir noch besonders bemerken, daB wir niemals einen Akne-Ausschlag 
beobachteten. 

Als einen entschiedenen Fortscliritt miissen wir die Barreichung 
der bewahrten Bromalkalien in einer lieuen Gewandung in Form der 
Geloduratkapseln betrachten. Hier sind in idealer Form alle Vor- 
teile dieser Sedativa ohne die iiblen Nebenwirkungen vereinigt. Durch 
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die Einhullung fallt der so manchem Patienten widerliche, salzige 
Geschmack sowie infolge des Widerstandes dieser Kapseln gegen die 
verdauende Wirkung des Magensaftes eine Reizung oder Belastigung 
des Magens fort. Die erst im alkalischen Pankreassaft, im Duodenum 
oder im oberen Jejunum stattfindende Auflosung und Resorption 
bieten indessen weitere Vorziige. Bei einigen bromempfindlichen Epilep- 
tikern konnten wir trotz gleichbleibender Dosis einige Tage nach Ver- 
ordnung von Geloduratkapseln — Pohl-Danzig — eine Heilung oder 
zum mindesten ein Zuruckgehen des Akneausschlages der Haut fest- 
stellen. Dieser Befund war so iiberraschend, daB wir bei einem be- 
sonders intoleranten Patienten, dessen Korper gewohnlich kurze Zeit 
nach Darreichung von 3 g Bromkali tiiglich mit Knotchen, Pust< In 
formlich iibersat zu sein pflegte, den Versuch mit dieser neuen Ait 
der Medikation mehrmals wiederholten und, wie ich gleich hinzufiigen 
will, stets mit demselben positiven Erfolg. Wie erklart sich diese merk- 
wtirdige Erscheinung ? Auf Grund von unzahligen bakteriologischen 
Untersuchungen gilt als bewiesen, daB die Akne vulgaris durch eine 
lokale Staphylokokkeninfektion, bei der der sogenannte Flaschen- 
oder Aknebacillus in einem gewissen Prozentsatz von Fallen eine patlio- 
genetische Rolle spielt, bedingt ist. Nach alteren Erklarungen soil 
diese Infektion durch eine Liision der tieferen Schichten der Haut 
resp. ihrer Driisen infolge frei werdender Bromionen ihre Erkliirung 
finden. Demgegeni'iber betont ncuerdings Str u bell, daB nach Ein- 
nahmc von Jod resp. Brom jedesmal ein Sinken des opsonischen Index 
eintritt. Demnach miisse diese Veranderung der opsonischen Immu- 
nitiit im Blute gegen Staphylokokken als das primare betrachtet wenien, 
in deren Gefolge die menschliche Haut ihre natiirliche Schut-zkraft 
verliere. Erst auf Grund dieser Abnahme der Resistenz des Organis- 
nms gegen das Bakterium trete die klinische Veranderung in die Er- 
seheinung. Merkwiirdigerweise wurde nach Einverleibung von Brom 
res]). Jod in Geloduratkapseln bei den Versuchspersonen eine bedeutende 
Erhohung des opsonischen Index gefunden, dementsprechend jede Spur 
von Bromismus resp. Jodismus vermiBt. Ob die veranderten Resorp- 
tionsverhiiltnisse eine ausreichcnde Erkliirung dieser auffallenden Tat- 
sache bilden, sei dahingestellt. Jedenfalls konnten wir die therapeutisch 
wertvollen Ergebnisse an einer Reilie von epileptischen Kranken be- 
statigen. Ich muB bekennen, daB meiner tlberzeugung nach diese Ait 
der Bromordination eine auBerordentliclie Bereicherung unseres Arznei- 
schat/.es, die ein weiteres Suchen nach neuen Verbindungen vor der 
Hand unnotig und zwecklos macht, darstellt. 

An dieser IStelle sei schlicBlieh einer Ivur gedacht, die von Flechsig 
angegeben und seit jeher Anlninger, doch auch entschiedene Gegner 
gefunden hat. Unsere Erfahrungen mit dieser Opium-Broinbehandlung 
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der Epilepsie decken sich mit denen Cramers, der sich seinerzeit 
folgendermafien auBerte: 

„Die Opium-Brombehandlung nach Flechsig erwahne ich nur, 
um davor zu warnen, ich habe nie einen Erfolg damach gesehen.“ 

M. H. Es ist nicht zu leugnen, daB unter den Arzten gegen die 
Verwendung von Brompraparaten im allgemeinen manche Vorurteile 
bestehen. Die Einwirkungen der Bromsalze auf die psychischen, moto- 
rischen und sensiblen Funktionen beim gesunden und kranken Men- 
schen werden hiiufig ubertrieben, oft vollig verkannt, die vergiftenden 
Eigenschaften des Broms schwerer und gefahrvoller hingestellt, als 
sie in Wirklichkeit sind. Es ist ja menschlich begreiflich, wenn man 
alle iiblenFolgen dieser chronischen Krankheit: Somnolenz, zunehmende 
Demenz, Herzschwache dem verabreichten Brom in die Schuhe schieben 
mochte, wahrend alle diese Zustande in der liberwiegenden Mehrzahl 
in den durch die epileptische Erkrankung bedingten pathologisehen 
Abbauvorgiingen der Organe ihre naturliche Erkltirung finden. Die 
Bromakne, bis vor kurzem als das wichtigste Symptom des Bromis- 
mus angesehen, bildet sicherlich nur eine untergeordnete Rolle. Bei 
den obenerwahnten reziproken Beziehungen zwischen Brom und Chlor 
ist es naturlich, daB sich das Kochsalz, sei es in Form der inneren 
Amvendung oder als feuchter Umschlag bei Ekzemen, Pusteln und Ge- 
sehwiiren, als das beste Gcgenmittel der Bromintoxikation erwiesen 
hat. Xeuerdings hat uns eine Zinkpaste mit 20% Chlornatriumgehalt, 
iiber die ich noch niiher zu bench ten denke, bei derartigen Hautaus- 
sehlagen gute Dienste geleistet. In verzwcifelten Fallen empfieldt 
sich nach dem Vorgang von Ulrich die subcutane Infusion physiolo- 
gischer Kochsalzlosung. Wir haben in der ganzen Medizin wenig Mitt-el, 
deren Wirkung in der Tat so in die Augen springend ist, vie dieses. 
Leichtere Formen von Bromausschliigen heilen nach innerer Dar- 
reichung von Arsenik, sei es in Form der Sol. Fowler, oder cines orga- 
nischen Medikaments wie Arsenfciratose, die wir fur derartige Zwecke 
besonders bei jugendlichen anamischen Personen empfehlen konnen. 

Die Tatsache, daB zuweilen selbst eine konsequent durchgefiihrte 
Brombehandlung im Stich liiBt oder daB andererseits einzelne Kranke 
oder deren Verwandte aus Unkenntnis und iibertriebener Furcht v'or 
den Folgezustanden eine derartige Kur verweigern, hat immer wieder 
und von Zeit zu Zeit nachlialtiger Veranlassung zur Darstcllung und 
Verwendung bromfreier Ersatzpriiparate gegeben. Derartige Anti- 
epileptica stehen uns leider nur vereinzelt zur Verfiigung. Unter diesen 
soil nach dem Erfinder Rosenberg das Epilept-ol, wahrseheinlich 
eine Losung von Formamid und Formaldehyd forma mid, eine hervor- 
ragende Rolle spielen. Wir konnten jedoch weder nach diesem noch 
nach dem hauptsachlich von diinischen Kollegen empfohlenen Borax. 
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ganz abgesehen von den schweren Nebenerscheinungen (Hautaus- 
schlag, Haarausfall, Nierenreizung, Durchfall) eine glinstige Wirkung 
auf die epileptischen Insulte feststellen. Crotalin, ein aus dem Gift 
der Klapperschlange gewonnenes Produkt, versagte vollstandig. Nur 
die vielfach erwahnte und bekannte Eigentumlichkeit, daB bei Ano- 
malien des GefaBsystems eines Epileptikers allein durch die Darreichung 
von Cardiaca: Adonis, Digitalis, Strophantus eine Besserung des Leidens 
herbeigefuhrt werden kann, fanden wir in einigen wenigen Fallen be- 
statigt. Besonders die Bechterewsche Vorschrift: 

Rp. Infus. Adon. vernal. 2—2,8 : 180,0 
Kal. brom. 12,0 
Codein 0,15—0,2 
Ds: 3mal tag/. 1—2 EBloffel, 

also eine Kombination mit Brom und Codein Teistet uns hier und da 
gut? Dienste. 

GroBeren Anklang und starkere Verbreitung hat neuerdings Lu* 
minal gefunden. Seiner chemischen Zusainmensetzung nach stellt es 
Phenylathylarbitursaure dar, unterscheidet sich von dem bekannten 
Veronal nur dadurch, daB eine Athylgruppe des letzteren durch den 
Phenylrest ersetzt ist. Luminal setzt zweifellos die Zahl und Schwere 
der epileptischen Anfalle bei Gaben von 0,3 pulv. 1—2mal am Tage 
herab. Selbst die schwersten Krampfe, die durch hohe Bromdosen 
nicht mehr beeinfluBt werden, lassen bald nach Einnahme dieses Medi- 
kaments eine deutliche Verminderung der Anfalle erkennen. Indessen 
scheint das Mittel wie Skopolamin, dem es hinsichtlich seiner seda- 
tiven Wirkung ahnelt, von den einzelnen Individuen verschieden ver- 
tragen zu werden. Die subjektiven Beschwerden, die sich in der Regel 
einige Zeit nach innerer Darreichung als lang anhaltende Mudigkeit, 
Matt igkeit und Benoinmenheit einstellen, konnen fur korperlich schwach- 
liche Patienten verhangnisvoll werden. Einige unserer Kranken sind 
in diesem Stadium an leichten interkurrenten Kranklieiten, die sicher- 
licli u nter anderen Bedingungen das Leben nicht gefiihrdet batten, 
zugrunde gegangen. An anderen wiederum nahmen wir nach Dosen 
von 0,3—0.0 g tiiglich trotz Abnahme der epileptischen Paroxysmen eine 
auBerordentliehe Erregtheit und Reizbarkeit wahr. Es ist eine Erfah- 
lungstatsaclie, daB fur eine gewisse Gruppe von Epileptikern die XJntcr- 
driiekung der motorisehen Entladungen scheinbar keinen Gewinn 
bietet. Sic werden murrisch, verdrossen, sehnen sich geradezu nach 
cinem Anfall, der diesem Unlustgefiihl sehlieBlich ein Ende macht. 
Es wiirc denkbar, daB bei malichen Epilepsieformen unvollstiindige 
Abbauprodukte von Organen infolge Versagens der verschiedensten 
Eakloren ini Blute zirkulieren, uiul daB sich der Korper dieser blut- 
fremden Stoffe, deren Wirkung sich in besonders eklatanter Weise 
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auf das GroBhirn in Form der motorischen und psychischen Unruhe 
der Betreffenden zeigt, vermittels der Anfallsphagocytose erledigt. 
Inwieweit diese Vermutungen zu Recht bestehen, dartiber werden 
hoffentlich unsere Untersuchungen nach dem Dialysierverfahren von 
Abderhalden, mit denen wir augenblicklich beschaftigt sind, Klar- 
lieit schaffen. Jedenfalls erfordert die Verwendung von Luminal bei 
der Bekampfung der Epilepsie nach unseren Beobachtungen bei aller 
Anerkennung der krampfherabsetzenden Fahigkeit iiuBerste Vorsicht 
und streng individuelle Beriicksichtigung. 

Wenn wir bisher von der medikamentosen Allgemeinbehandlung 
gesprochen haben, so bleibt uns noch iibrig, das Verhalten bei gewissen 
im Verlaufe auftretenden bedrohlichen Zustanden zu beriihren; wie 
z. B. eine Haufung der Anfalle. Nun bieten diese an und fiir sich, so- 
fern zwischen den einzelnen Krampfen mehr oder weniger lang anhal- 
tende luzide Intervalle liegen, keine eigentliche Lebensgefahr. Sistiert 
jedoch das stuporose Nachstadium nicht, nehmen dagegen die moto- 
rischen Entladungen an Heftigkeit und Zahl mehr und mehr zu, stellt 
sieh hohes Fieber ein, so bildet dieser Zustand — Status epilepticus 
genannt — eine gefiirchtete KompUkation. Hierbei erlangt der Kranke 
zwischen den einzelnen Paroxysmen das BewuBtsein nicht wieder, er 
verbleibt wahrend dieser Periode im Koma. Nicht selten tritt mitten 
in einem Anfall oder im Intervall der Tod an Erstickung infolge Kohlen- 
siiureuberladung oder an Erschopfung ein. Als ursachliches Moment 
derartiger lebensgefiihrlicher Erscheinungen kommen vor allem eine 
zu schnell oder noch hiiufiger eine zu plotzliche Bromentziehung in 
Betracht. Vor einer im sprunghaften Tempo erfolgenden Entziehung 
dieses Mittels kann nicht genug gewarnt werden. Wie die Erfahrung 
gelehrt hat, ganz allmahlich mit den Bromdosen zu steigern, ebenso 
bcdarf es ahnlich wie beim Arsen einer nur allmahlichen Entwbhnung 
in grbBeren Zeitraumen. So ohnmiichtig wir im allgemeinen gegen- 
iiber dem einzelnen Anfall sind, um so begliickender ist das BewuBt¬ 
sein durch energisches Eingreifen beim Status helfen, oft das Leben 
retten zu konnen. Hierbei handelt es sich nicht allein darum, die ge- 
hiiuft auftretenden Krampfattacken in moglichst kurzer Zeit zu be- 
seitigen, sondern auch gegen die mangelhafte Herztiitigkeit, die er- 
schwerte oberfliichliche Atmung und gegen die allgemcine Erschopfung 
den Kampf aufzunehmen. Zustiinde, wie sie Wilder in u t h schildert, 
nach denen in den verflossenen Jahrzchnten fast die Hiilfte der Todes- 
fiille bei Epilepsie in- und auBerhalb der Ivrankenhauser auf Rechnung 
dieser zeitweilig vorkommenden bedrohlichen Anhiiufung unmittelbar 
ineinander ubergehender Anfalle gesetzt werden muBten, diirfen mit 
Recht als ubenvunden betrachtet werden. Wir lassen jeden Epilep- 
tiker, der an gehauften Krampfen mit steigendein Fieber erkrankt, 
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in ein verdunkeltes Einzelzimmer bringen, sorgen, da der kleinste 
Reiz neue Attacken auslosen kann, fiir moglichste Ruhe. Xunmehr 
versichern wdr uns, ob wir durch einen oder mehrere hohe Einlaufe 
Kotmassen entfemen konnen, denen wir die rectale Einverleibung 
von 3—6 g Amylenhydrat mit 10 Tropfen Strophantus zur Hebung 
der Herzkraft folgen lassen. Da nicht selten das eben gereichte Amylen- 
klisma durch erneute krampfhafte Kontraktionen spontan ausgestoBen 
ward, sollte das Mittel zunachst per os verabreicht werden. Das Ge- 
lingen oder Fehlschlagen dieses Yersuches, dem stets eine Probe mit 
einem Schiuck Wasser vorausgeht, hangt oft nur von der Gescbick- 
lichkeit des Pflegerpersonals ab. Nunmehr entfemen wir je nach der 
Schwere der Erkrankung aus der Medianvene der Ellenbeuge 100 bis 
500 ccm Blut und infundieren schlieBlich ebensoviel Ringersche Salz- 
losung subcutan unterhalb des Brustmuskels. Es ist verstandlich, daB 
durch diese Venaesektion ein groBer Teil des kohlensaurehaltigen, 
mit Toxinen iiberladenen Blutes direkt dem Korper entzogen, somit 
die Herzkraft geschont wird, wahrend durch den geringeren Reiz, 
den das kohlensaurearme Blut auf das Atemzentrum ausiibt, Dyspnoe 
und Atemfrequenz abnehmen. Auf der anderen Seite findet nicht nur 
durch die Salzinfusion eine mechanische Ausschwemmung etwaiger 
gif tiger Stoffwechselprodukte statt, sondem die blutbildenden Organe 
werden auch zur schnelleren Reorganisation normalen gesunden Blutes 
angeregt. Die Tatsache, daB in unserer Anstalt seit Einfiihrung dieser 
Therapie, d. h. langer als 3 Jahre kein Epileptiker am Status oder 
dessen Folgen zugrunde gegangen ist, gegeniiber einer fruheren Morta- 
litat von durchschnittlich 10%, scheint mir bemerkenswert. Ob eben- 
solche giinstige Erfolge durch die von Dorner empfohlene Injektion 
von hohen Atropindosen (bis 0,006) erzielt werden konnen, miissen 
zukiinftige Beobachtungen ergeben. Wir haben alien Grund mit unseren 
bisherigen MaBnahmen zufrieden zu sein. 

Die operativen Methoden, sei es in der Anwendung der Kocher- 
schen Ventilbildung, der Excision des krampfenden Zentrums im Ge- 
hirn oder des Balkenstiches nach Anton konnen bisher bei der auBer- 
ordentlichen Gefahrlichkeit und den zum Teil wridersprechenden Er- 
gebnissen nicht Gegenstand des Interesses und der Beachtung sein. 
Bei dem Mangel an groborganischen Veranderungen des Zentralnerven- 
sy,sterns und bei dem enviesenermaBen haufigen falschen theoretischen 
Voraussetzungen wird nach meiner Meinung die Chimrgie auf diesem 
Felde keine Lorbeeren ernten. 

M. H. Wenn wir die Behandlung der genuinen Epilepsie erschopfend 
bespreclien wollen, durfen wir schlieBlich die psychische Eigenart 
dieser Kranken nicht unberucksiehtigt lassen. Es darf nicht vergessen 
werden, daB die Epilepsie auch eine Erkrankung der Psyche ist. Die 
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ethischen Defekte, die fast jeder dieser Unglucklichen ganz abgesehen 
von den ausgesprochenen Seelenstorungen zeigt, bringen ihn gewohn- 
lich bald im Laufe seines Lebens in Konflikt mit der Umgebung oder 
dem Staat. Der Epileptiker hat wenig Gefiihl fur Wahrhaftigkeit, er 
ist mifitrauisch, egoistisch, eigensinnig, fiihlt sich leicht gekrankt und 
zurtickgesetzt, tiberschatzt seine Fahigkeiten. Die ersten Schwierig- 
keiten beginnen in der Regel bereits in den Anfangsschuljahren, dem 
Pradilektionsalter fur das Wiederentstehen der im friihesten Kindes- 
alter aufgetretenen und ebenso fur die erst uberhaupt beginnende 
Erkrankung. Stellen sich in dieser Epoche die Anfalle sporadisch in 
groBen Intervallen ein, ohne daB bereits Intelligenzdefekte merklichen 
Grades vorliegen, mag der allgemeine Schulbesuch immerhin fortgesetzt 
werden. Schon jetzt diirfen indessen die Unterdruckung oder Beseitigung 
der motorischen Entladungen nicht einzig und allein Gegenstand des 
Interesses bilden, auch die besonderen Charakteranlagen und psychi- 
schen Eigentiimlichkeiten hinsichtlich des Ablauts der logischen Denk- 
fahigkeit diirfen nicht auBer acht gelassen werden. Fur jugendliche 
Individuen mit haufigeren Krampfattacken und zunehmender Ab- 
nahme des Gedachtnisses muB zum Schutz der Kranken sowohl wie 
im Interesse ihrer Bildung und Erziehung die Unterbringung in eine 
Hilfsschule oder noch besser in eine Anstaltsschule ftir Epileptische 
und Schwachsinnige unbedingt gefordert werden. Nach der Schulent- 
lassung sollten in geeigneten Fallen bei der Frage der Berufswahl die 
geringsten Anforderungen an die korperlichen und geistigen Fahig¬ 
keiten gestellt werden. Leichte Beschaftigung in der Landwirtschaft, 
Lese- und Schreibarbeit vermogen noch am beaten diese groBtenteils 
reizbaren, hemmungslosen und zu unsozialen Handlungen neigenden 
Elemente vor den Unbilden des alltaglichen Lebens zu bewahren. 
Bieten sich irgendwelche Schwierigkeiten, sollte man bei den groBen 
Gefahren fiir das Gemeinwesen wie fur eine ev. Nachkommenschaft 
mit der Einweisung in eine Anstalt nicht z6gem. Hier kann der Epilep¬ 
tiker seiner Neigung und Begabung entsprechend als landwirtschaft- 
licher Arbeiter, Handwerker, Schreiber od. dgl. beschaftigt werden 
und so in dem BewuBtsein, immer noch ein niitzliches Ghed in der 
Kette der menschlichen Gesellschaft zu bilden, Befriedigung erlangen. 
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t'ber Hysterie. 1 ) 

Von 

Professor Kraepelin (Miinchen). 

(Eingegangen am 30. Jitni 1913.) 

Unter den Krankheitsbegriffen, mit denen wir tagtaglich arbeiten, 
ist kaum einer nach Inhalt und Umgrenzung so strittig wie derjenige der 
Hysterie. Am Krankenbette selbst freilich werden, abgesehen von dia- 
gnostischen Schwierigkeiten, die Meinungen der Fachgenossen iiber die 
Frage, was als hysterisch zu bezeichnen sei, zumeist gar nicht so weit 
auseinandergehen. Sobald es sich jedoch um eine Begriffsbestimmung 
der Hysterie handelt, beginnt sofort der Widerstreit der Anschauungen. 
Nur in einem Punkte diirfte ziemlich allgemeine Ubereinstimmung be- 
stehen: hysterische Storungen konnen durch psychische Einfliisse 
hervorgerufen, verandert und unter Umstanden auch wieder 
beseitigt werden. Sommer hat daher vorgeschlagen, die hysterischen 
Krankheitserscheinungen geradezu als ,,psychogene“ zu bezeichnen. Er 
wies zugleich darauf hin, daB es auBer den hysterischen noch anders- 
artige Erkrankungen von psvchischer Entstehungsweise gebe. 

Gerade diese Tatsache laBt es mir zweckmaBiger erscheinen, den Aus- 
druck „psychogen“, wie es auch schon von anderen Forschem geschehen 
ist, in einem allgemeineren, seinem Wortlaute entsprechenden Sinne zu 
gebrauchen, und die Bezeichnung des ,,Hysterischen“ fur eine besondere 
Untergruppe der durch psychische Einwirkungcn entstehenden Storun¬ 
gen beizubehalten. Psychogen, aber nicht hysterisch in diesem Sinne 
sind ein groBer Teil der Gefangnispsychosen, der Querulantenwahn, 
die Schreckpsychosen, die traumatische Neurose, das induzierte Irresein 
und noch einige weitere kleinere Krankheitsgruppen. Dem gegeniiber 
haften der Hysterie trotz mancher Ahnlichkeiten doch ganz bestimmte 
Ziige an, die ihr ein besonderes, eben das ,,hysterische“ Geprage geben. 
Worin diese Eigentumlichkeit besteht, das ist' die Frage, welche die ver- 
schiedenartigsten Beantwortungen gefunden hat. Bald wurde dabei das 
entscheidende Gewicht mehr auf die Entstehungsart der hysterischen 
KrankheitsauBerungen, bald mehr auf ihre klinischen Erscheinungs- 
formen oder auf den psychischen Allgemeinzustand der Kranken gelegt. 

1 ) Nach einem auf der Versammlung bayrisoher Irrenarzte in Miinchen am 
28. Juni 1913 gehaltenen Vortrage. 
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Es kann hier nicht meine Absicht sein, eine Aufzahlung und Erorte- 
rung der schon so oft zusam mengestellten zahlreichen Anschauungen 
iiber das Wesen der Hysterie zu geben. Sie sollen vielmehr nur soweit 
erwahnt werden, wie sie geeignet sind, diejenige Auffassung zu ent- 
wickeln, die mir den befriedigendsten Einblick in die Eigenart der Hy¬ 
sterie zu eroffnen scheint. Als allgeraeine Eigentiimbchkeit der Hyste¬ 
rischen ist von jeher ihre BeeinfluBbarkeit bezeichnet worden. Hell- 
pach spricht von ihrer ,,Lenksamkeit“, Gaupp von der mangelhaften 
Entwicklung ihres ,,Regulierungssystems“, womit wohl auch die Trieb- 
haftigkeit und Unberechenbarkeit ihrer WillensauBerungen angedeutet 
werden soil. Die Grundlage dieser Storungen diirfte wesentlich in der 
Flussigkeit der gemiitlichen Schwankungen bei Hysterischen 
zu suchen sein. Wo rasch und leicht lebhafte Gemutsbewegungen aus- 
gelost werden konnen, wird sich notwendig jene Zuganglichkeit fur 
auBere Einwirkungen, femer jene Sprunghaftigkeit und Launenhaftig- 
keit des Willens herausstellen miissen, die wir so haufig bei Hysterischen 
beobachten. 

Es muB indessen betont werden, daB die genannten Eigenschaften 
wohl recht haufige Begleiterscheinungen der Hysterie sind, aber durch - 
aus nicht ihr Wesen kennzeichnen. Wir finden die gleichen Zuge auch 
bei manchen anderen Formen der psychopathischen Veranlagung, so 
namentlich bei den Triebmenschen und bei den manischen Naturen, ohne 
hysterische Beimischungen, und wir beobachten andererseits gar nicht 
selten Hysterische, die kaum Andeutungen jener Eigentiimlichkeiten 
darbieten. Ich schlieBe daraus, daB die gemiitliche Anregbarkeit und 
die mit ihr in enger Verbindung stehende erhohte BeeinfluBbarkeit 
zwar sehr gunstige Vorbedingungen fiir die Entstehung hysterischer 
Storungen bilden, daB aber noch andere Umstande mitwirken miissen, 
wenn wirklich eine Hysterie zustande kommen soil. 

Verstandlich werden diese Beziehungen, wenn wir annehmen, wie es 
die klinische Erfahrung nahelegt, daB hysterische Erscheinungen durch 
Gemutsbewegungen erzeugt zu werden pflegen. 1st das richtig, 
so werden wir der Hysterie am haufigsten dort begegnen, wo die gemiit- 
lichen Schwankungen eine besondere Lebhaftigkeit aufweisen, bei ge- 
wissen Formen der psychopathischen Veranlagung mit groBer Beweg- 
lichkeit des Stimmungshintergrundes, beim manisch-depressiven Irre- 
sein, femer beim weiblichen Geschlechte und bei Kindem. DaB dies 
im allgemeinen zutrifft, wird kaum bestritten werden konnen; dennoch 
ist von einer engeren Abhangigkeit der Hysterie von der gemiitlichen 
Erregbarkeit keine Rede. Man konnte zwar noch anfiihren, daB auch da 
leicht hysterische Storungen auftreten, wo durch auBere Einwirkungen 
heftige gemiitliche Ersclnitterungen herbeigefiihrt werden, wie bei schwe- 
ren Ungliicksfallen und in der Haft. Auf der anderen Seite jedoch sind 
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hysterische Krankheitserscheinungen gerade bei den starken und an- 
dauemden Gemiitsbewegungen des raanisch-depressiven Irreseins nicht 
iibermaBig haufig. Femer aber ist bei zahlreichen hysterischen Zu- 
fallen die auslosende Gemiitserschiitterung so geringfiigig, daB deren 
Entstehung offenbar nicht einfach durch die Lebhaftigkeit der Schwan- 
kungen erklart werden kann, die das geraiitliche Gleichgewicht erleidet. 

Ja, es kann nicht verkannt werden, daB oft genug eine unmittelbar 
greifbare Beziehung zwischen einer hysterischen Krankheitserscheinung 
und einer gemiitlichen Erregung gar nicht nachzuweisen ist. Recht hau¬ 
fig liegt die Sache so, daB hysterische Zufalle sich zwar hie und da, viel- 
leicht sofar vorwiegend, an Aufregungen ankniipfen, dazwischen aber 
auch ganz ohne erkennbaren AnlaB auftreten. Babinski ist daher 
soweit gegangen, die Abhangigkeit hysterischer Storungen von Gemiits- 
bewegungen ganzlich zu leugnen, richtiger, nur diejenigen Krankheits¬ 
erscheinungen in dieses Gebiet zu rechnen, die nicht durch gemiitliche 
Erschiitterungen, sondern durch Suggestion entstehen und sich durch 
Persuasion wieder beseitigen lassen. Er schlagt bekanntlich fur diese, die 
sich in der Hauptsache mit den ,,hysterischen“ Storungen decken, die 
Bezeichnung des ,,Pithiatisraus“ vor. 

Mir scheint diese Trennung zwischen suggestiver und gemiitlicher 
Entstehungsweise eine kiinsthche zu sein. Einerseits iibt auch die Ge- 
miitsbewegung einen suggestiven EinfluB aus, indera sie den inneren 
Antrieben eine bestimmte Richtung gibt. Andererseits aber kann jede 
Suggestion, wenn wir von den einfachsten Anregungen des Nachahmungs- 
triebes absehen, immer nur durch Erzeugung einer gewissen gemiitlichen 
Spannung wirken, die eben dann zur Entladung drangt. DaB die Be- 
einfluBbarkeit der Hysterischen im guten wie im iiblen Sinne nicht durch 
eine rein verstandesmaBige Einwirkung, eine „Persuasion“, vermittelt 
wird, sondern durch die Triebfedem gemiitlicher Vorgange, scheint mir 
durch die klinische Erfahrung unbedingt dargetan zu werden. Zwar 
durchaus nicht immer, aber doch ungezahlte Male vermogen wir mit der 
Sicherheit des Versuches hysterische Erscheinungen durch gemiitliche 
Beeinflussung auszulosen und wieder zum Verschwinden zu bringen. 
Wenn somit auch der Zusammenhang zwischen Gemiitsbewegung und 
hvsterischem Krankheitszeichen gewiB kein einfacher und durchsich- 
tiger ist, wird doch das allgemeine Bestehen solcher Beziehungen nicht 
in Zweifel gezogen werden diirfen. Nur die Art der Bindeglieder bedarf 
einer Aufklarung, die zugleich imstande sein miiBte, die scheinbaren Aus- 
nahmen und UnregelmaBigkeiten unserem Verstandnisse einigermaBen 
naher zu bringen. 

Einen Versuch in dieser Richtung hat bekanntlich Freud unter- 
nommen, indem er die hysterischen Storungen, zum Teil im Anschlusse 
an die Anschauungen Breuers und Janets, auf die Wirkung ver- 
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drangter, gefiihlsstarker Vorstellungskomplexe zuriickfiihrte. Kurz 
gesagt, soil es sich darum handeln, daB kindliche geschlechtliche Erleb- 
nisse von dem spaterhin sich entwickelnden Schamgefiihl als anstbBig 
aus der bewuBten Erinnerung ,,verdrangt“ werden, aber aus dem Un- 
bewuBten heraus dauernd das Seelenleben beeinflussen. Da ihnen in 
ihrer urspriinglichen Form das Emportauchen ins BewuBtsein versagt 
ist, nehmen sie andere Gestaltungen an, eben diejenigen der hysterischen 
Storungen, die somit Sinnbilder der geschlechtlichen Erinnerungen dar- 
stellen. Es wiirde mich hier viel zu weit fiihren, eine eingehende Wider- 
legung dieser Anschauungen zu untemehmen, die uberdies schon von 
vielen anderen Seiten gegeben wurde. Nur so viel will ich andeuten, daB 
die Lehre von den im UnbewuBten dauernd fortwirkenden und krank- 
machenden Komplexen nach meiner Ansicht nicht nur ganzlich unbe- 
wiesen ist, sondern geradezu in unlosbarem Widerspruche zu den ge- 
sichertsten Grundtatsachen der Psychologie steht. Sodann ist darauf 
hinzuweisen, daB es schwerlich einen Menschen geben wird, der nicht 
geschlechtliche Kindheitserlebnisse vorzubringen imstande ware. Sie 
werden wohl allgemein spater verdrangt, ohne irgend welchen weiteren 
Schaden anzurichten. Endlich ist es ganz gewiB unrichtig, daB gerade 
Hysterische regelmaBig einen verzweifelten, sie krankmachenden Kanipf 
gegen friihere geschlechthche Erlebnisse kampfen. Die groBe Mehrzahl 
fiihrt ein unauffalliges und unbekiimmertes Geschlechtsleben, wahrend 
ein kleiner Teil sehr begehrlich, ein groBerer geschlechtlich wenig an- 
regbar ist. 

Mustern wir die hiiufigsten khnischen Gestaltungen, in denen uns 
hysterische Storungen entgegentreten, so fallen ohne weiteres gewisse 
Ubereinstimmungen mit den Ausdrucksformen der Gemiits- 
bewegungen auf. Die Lach- und Weinkampfe erscheinen als krank- 
haft verzerrte Entladungen heiterer oder trauriger Stimmungen: 
das Erbrechen erinnert an die Wirkungen des Ekels, die Aphonie und 
die Stummheit an diejenigen der Angst, ebenso die Dyspnoe, der Glo¬ 
bus, das Schlucken, das Herzklopfen, die SchweiBe. Die Para- 
])legie ahnelt dem Versagen der Beine unter dem EinfluB des Schrecks, 
die Ataxie dem Schlottern der Glieder, die Ohnmacht dem Vergehen der 
Shine bei gemutlichenErschutterungen. Der groBe Krampfanfall gleicht 
in seinen einfachsten Formen durchaus der ungeordneten Willenserregung 
angstlich-wiitender Kinder, die sich am Boden walzen, wild um sich 
schlagen, kratzen, beiBen und schreien. Es ist wahr, daB diese Uber¬ 
einstimmungen nicht uberall glatt auf der Hand liegen. Immerhin lassen 
sich gewisse, wenn auch entfenitere Beziehungen doch in der Regel 
auffinden. Bei den Kontrakturen kann man an die krampfhaften Muskel- 
anstrengungen denken, die im Zorn, in der Verzweiflung gemacht werden. 
bei den Empfindungsstorungen an die Unempfindlichkeit des Soldaten 
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in der Schlacht, bei den Sehstorangen an die Blindheit der Wut, beim 
Strabismus an das Verdrehen und Rollen der Augen im Zorn usf. Jeden- 
falls sind die Beriihrungspunkte zwischen hysterischen Krankheitser- 
scheinungen und den Ausdrucksformen der Gemiitsbewegungen so viel- 
seitige und innige, daB es sieh hier unmoglich um rein zufallige Ahnlich- 
keiten, sondern nur um tiefer begriindete Gbereinstimmungen handeln 
kann. Wie mir scheint, treten sie am deutlichsten bei der jugendlichen, 
noch moglichst wenig durch auBere Eingriffe umgeformten Hysterie 
hervor, wahrend sich die Beziehungen bei langer bestehender und 
mannigfaltigen Ziichtungseinflussen unterworfener Hysterie allmahlich 
mehr verwischen. 

Wesentlich verstarkt wird der Eindruck, daB hysterische Krankheits- 
erscheinungen vielfach den verzerrten und iibertriebenen Ausdruck 
von Gemiitsbewegungen darstellen, durch die nicht seltene Erfahrung, 
daB auch inhaltlich eine leicht erkennbare Beziehung zwischen der Art 
der auslosenden Erregung und der Stoning besteht. So stellte sich bei 
einer Kranken hysterisches Erbrechen ein, als sie gesehen hatte, daB die 
Kochin sich im Kiichentuche die Nase zu schneuzen pflegte; daran 
schloB sich ein jahrelang andauerndes krampfhaftes Schlucksen. An- 
dere w’erden durch Schreck stimmlos oder bekommen eine Lahmung 
der Beine beim Versuche, einer drohenden Gefahr zu entfliehen, eine 
Contractur des Arms, auf den sie einen Schlag erhalten haben. Die hau- 
figsten Formen hysterischer Zufalle sind die Ohnmacht bei einer unan- 
genehmen Nachricht, der Krampfanfall bei einem Streit, das unauf- 
haltsame Lachen oder Weinen bei einer heftigen Gemutserschutterung. 
Allerdings ist der inhaltliche Zusammenhang nicht immer so klar; 
vielmehr scheint oft genug gar keine Beziehung zwischen Art der Gemiits- 
bewegung und hysterischen Krankheitszeichen zu bestehen. Wir 
diirfen uns aber vielleicht daran erinnern, daB ahnliches im Grunde auch 
fiir viele gesunde Ausdrucksformen der gemiitlichen Regungen zu- 
trifft. Es bleibt uns ganzlich unverstandlich, warum der eigentum- 
iich erregende Reiz des Kitzels ebenso wie ein komischer Anblick die 
Ausdrucksbewegung des Lachens hervorruft, warum das Gefiihl der 
Scham uns erroten lafit, warum die Angst Zahneklappem erzeugt. 

Beriicksichtigen wir die in diesen Erfahrungen zutage tretende Tat- 
sache, daB wir es mit Beziehungen zwischen gemiitlichen Vorgangen 
und deren Ausdrucksformen zu tun haben, deren Bindeglieder uns viel¬ 
fach noch unbekannt sind, so sind wir auf Grand der angefiihrten und 
weiterer, leicht aufzufindender t)bereinstinimungen wohl berechtigt, 
mindestens einen sehr erheblichen Teil der hysterischen Krankheits- 
erscheinungen als krankhaft umgewandelte und verstarkte En t- 
ladungen von Gemiitsbewegungen anzusehen. Eine kennzeich- 
ncnde Eigentiimlichkeit der Hysterie ware demnach in dem Cher- 
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greifen gemiitlicher Erregungen auf die verschiedensten 
korperlichen und seelischen Gebiete zu erblicken. Allerdings 
finden solche Ausstrahlungen auch beim Gesunden in ausgebreitetem 
MaBe statt, wie eben die alltaglichen Ausdrucksformen der Gemiitsbe- 
wegungen dartun. Die Hysterie ist aber auch nicht ein dem gesunden 
Leben schroff gegeniiberstehender Krankheitsvorgang, sondem eine 
personliche Reaktionsart, die ohne scharfe Grenzen in die Gesundheits- 
breite auslauft. Den t)bergang zum Krankhaften bildet zunachst nur 
die Leichtigkeit, mit der die hysterischen Entladungen erfolgen, so wie 
ihre Starke bei geringfiigigen Gemiitserregungen. Weiterhin aber konnen 
auch die Formen ungewohnliche und absonderliche werden, und endlich 
sehen wir bei der Hysterie die sonst rasch wieder schwindenden Fern- 
wirkungen der Gemiitsbewegungen unter Umstanden zu lange an- 
dauemden Storungen fiihren, ein Punkt, auf den wir spaterhin noch 
zuriickzukommen haben werden. 

Die hier vertretene Auffassung macht es verstandlich, warum hyste- 
rische Krankheitserscheinungen namentlich bei besonderer Lebhaftig- 
keit der gemiitlichen Erregungen auftreten. Indessen die Starke der 
Gemiitsbewegungen begiinstigt wohl ihre Ausstrahlung auf andere Ge¬ 
biete, ist aber dafiir nicht allein bestimmend. Selbst die heftigsten ge- 
miithchen Erschiitterungen konnen derart beherrecht werden. daB sie 
nirgends merklich aus dem Rahmen ihres unmittelbaren Wirkungs- 
bereiches heraustreten, und andererseits sehen wir vielfach auch ganz 
oberflachliche Schwankungen des inneren Gleichgewichtes sich naeh den 
verschiedensten Richtungen hin ausbreiten. Weiterhin wird es begreiflich, 
daB hysterische Zufalle zwar recht haufig durch bestimmte auBere Anlasse 
ausgelost werden, gelegentlich aber, namenthch bei haufiger Wieder- 
holung, anscheinend ganz von selbst sich einstellen/ 1 Wie der Gesunde 
nicht nur im Anschlusse an auBere Lebensereignisse, sondern auch aus 
inneren, oft gar nicht erkennbaren Griinden heiter, traurig, verzagt, 
zornig ist und dann die entsprechenden Ausdrucksformen darbietet, 
so konnen sich auch die zufalligen Stimmungen der Hysterischen ohne 
greifbaren AnstoB in den ihnen eigen tiimlichen Krankheitszeichen ent- 
laden. Ja, man wird daran denken diirfen, daB unter Umstanden schon 
die leisen alltaglichen Schwankungen des gemiithchen Gleichgewichts 
gewohnheitsmaBig in die Bahnen ausstrahlen, die durch friihere Erleb- 
nisse einmal besonders leicht gangbar geworden sind. Endlich sei noch 
darauf hingewiesen, daB unter den hier entwickeltenGesichtspunkten auch 
die bekannte iibertriebene Lebhaftigkeit der willkiirlichen Aus- 
drucksbewegungen in ein neues Licht geriickt wird, die wir so haufig 
bei Hysterischen beobachten, obgleich sie an sich nicht fiir sie kennzeich- 
nend ist. Liegt es iiberhaupt in der Eigenart der Hysterischen, der Ent- 
ladung ibrer tJeniiitsbewcgungen einen weiten Spielraum zu gewahren. 
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so wird neben den unwilikiirlichen Ausstrahlungen auch das Gebiet der 
willkiirlichen Ausdrucksbewegungen einen natiirlichen Weg fiir den 
Ausgleich innerer Spannungen bilden. Auch hier finden sich jedoch 
haufig Ausnahmen. Die unwilikiirlichen Ausdrucksformen konnen, 
dem Wesen der Hysterie entsprechend, in krankhafter Weise entwickelt 
sein, wahrend die willkiirlichen AuBerungen sich noch im Rahmen der 
Gesundheitsbreite halten. 

Zum naheren Veretandnisse dieser Verhaltnisse wird es zweckmaBig 
sein, einen kurzen Blick auf die stammesgeschichtliche Bedeutung der 
Ausdrucksformen unserer Gemutsbewegungen zu werfen. Darwin hat 
an zahlreichen Beispielen gezeigt, daB die unwilikiirlichen Wirkungen ge- 
miithcher Schwankungen in der Hauptsache die verkummerten t)ber- 
reste uralter Schutz- und AbwehrmaBregeln darstellen, wie 
sie durch die Beziehungen zur Umwelt gefordert wurden. Zum Teil 
handelt es sich um Vorgange, die den Korper rasch von eindringenden 
Schadlichkeiten befreien sollen; dahin gehoren das Erbrechen durch 
Ekel, das Schwitzen und die Darmentleerungen bei Angst, die Tranen- 
absonderung bei schmerzlichen Eindriicken, vielleicht auch das Zu* 
sammenschniiren der Kehle bei Angst, wie um das Herabgleiten eines 
Bissens zu verhiiten. Andere Einrichtungen dienen dazu, Furcht ein- 
zujagen, so das noch in der „Gansehaut“ erhaltene Vermogen, die Haare 
aufzurichten, das EntbloBen des Eckzahns beim Ausdrucke der Ver- 
achtung, das Zahneknirschen, vielleicht auch das Erroten und das Er- 
heben der Stimme im Zorn. Weiterhin laBt sich das Zusammenschrecken, 
das Niedersinken in der Angst und das Versagen der Stimme als ein 
urspriingliches Mittel deuten, um der Aufmerksamkeit eines gefahrlichen 
Gegners durch Verkriechen und Verstummen zu entgehen. Das sinn- 
lose Wiiten gegen die eigene Person wie gegen die Umgebung, wie wir 
es in heftigster Wut oder Verzweiflung beobachten, das Strampeln, Um- 
sichschlagen, Herumwalzen kann als der triebartige Versuch aufgefaBt 
werden, sich mit alien Mitteln irgendwie aus einer peinigenden Lage zu 
befreien. Auf andere Weise geschieht das, indem sich das BewuBtsein 
triibt, selbst bis zur Ohnmacht, oder indem sich Unempfindlichkeit 
gegen auBere Reize einstellt, Mittel, die wir als Arzte auch jetzt noch 
anwenden, um unseren Kranken iiber seehsche und korperliche Qualen 
hinwegzuhelfen. 

Es ist heute natiirlich nicht moglich, alle einzelnen Wirkungen der 
Gemutsbewegungen im Sinne der Darwinschen Anschauungen wirk- 
lich aufzuklaren; auf dem langen und verschlungenen Wege der Ent- 
wicklung haben sich die Zusammenhange so verwischt und die Vorgange 
selbst so verandert, daB ihre urspriingliche Bedeutung vielfach nicht 
mehr erkennbar ist. Immerhin wird man zugeben miissen, daB eine 
groBe Anzahl der gemiitlichen Ausdrucksformen noch in iiberraschender 
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Weise die Beziehungen zu zweckmaBigen Schutz- und AbwehrmaBregeln 
aufweist, wie sie bei Tieren bestehen, mogen auch daneben noch ganz 
andersartige Einfliisse bestimmend mitgewirkt haben. Freilich haben 
wir es beim Menschen uberall nur noch mit Andeutungen zu tun, wo 
entsprechende Vorgange beim Tiere unvergleichlich starker ausge- 
bildet sind. Unbestreitbar ist es, daB auch im Laufe der person- 
lichenEntwicklung die unwillkurlichen Ausdrucksformen der Gemiits- 
bewegungen immer mehr zuriickgedrangt werden. Wahrend sich beim 
Kinde und in gewissem Umfange auch bei dem Weibe mit seinem 
reicher ausgebildeten Triebleben die Gemiitsbewegungen noch unge- 
hindert nach den verschiedensten Richtungen zu entladen streben, wer¬ 
den diese unwillkurlichen Ausstrahlungen beim reifen Manne mehr und 
mehr zuriickgedrangt, so daB hier die heftigsten inneren Stiirme ablaufen 
konnen, ohne sich nach auBen hin durch irgend ein Zeichen zu verraten. 

Was an die Stelle der triebartigen EntauBerungen innerer Spannungen 
tritt, das ist die zweckmaBige t)berlegung und der zielbewuBte 
Wille. Mit der hoheren Ausbildung der psychischen Personlichkeit 
werden, ahnlich wie wir das auf anderen Gebieten des Seelenlebens be- 
obachten, die einfachen, unviichsigen, triebartigen Leistungen mehr und 
mehr durch solche ersetzt , die den verwickelteren Beziehungen zur Um- 
welt in vollkommenerer Weise angepaBt sind. Das Fliehen, die blinde 
Abwehr, das Drohen, Sichverstecken, die AusstoBung schadigender 
Stoffe, wie wir sie als einfachste VerteidigungsmaBregeln kennen gelernt 
haben, werden abgelost durch planvolle Willkiirhandlungen, die sich 
auf Beobachtung und verstandesmaBiger Wiirdigung der gegebenen 
Sachlage aufbauen und in viel vollkommenerer Weise die Selbstbehaup- 
tung im Kampfe urns Dasein ermoglichen. Daneben aber bestehen, wie 
auch sonst in vielen Punkten, die urspriinglichen Einrichtungen fort, 
um ohne weiteres dann in Wirkung zu treten, w r enn aus irgend eineni 
Grunde die hoheren Leistungen versagen. Fiir gewohnlich suchen wir 
ihr Spiel, da es fiir unsere Lebensbedingungen unzw r eckmaBig ist, nach 
Moglichkeit zu unterdriicken. Wir streben nach Selbstbeherrschung in 
dem Sinne, daB die in uns entstehenden gemiitlichen Spannungen sich 
lediglich in zielvolles Handeln umsetzen, ohne in die alten Bahnen 
triebartiger Selbstverteidigung auszustrahlen. So kommt es, daB diese 
Bahnen alhniihlieh dem Einflusse unserer Willkiir mehr und mehr un- 
zugiinglich werden; wir vermogen nicht mehr, nach Wunsch unsere 
Haare zu striiuben. Triinen zu vergieBen, zu erbrechen, zu niesen. zu 
erroten, unseren Herzsehlag zu besehleunigen. Nur auf dem Umwege 
iiber Geiniitsbewegungen konnen die genannten und manche andere 
Einrichtungen noch in Betrieb gesetzt werden. Wo uns gemiitliehe Er- 
sehiitterungen plotzlich und wuehtig iiberwaltigen, versagt aber auch 
unsere Kraft, die unwillkurlichen Ausdrucksformen zu unterdriicken, 
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ebenso dort, wo Anlage und t)bung dem Willen nicht die Fahigkeit ver- 
liehen haben, die Entladung innerer Spannungen derart einzudammen, 
daB sie nur in der Richtung zweckmaBigen Handelns erfolgt. 

Wenn man den hier dargelegten Anschauungen zustimmt, so wird 
man zu dem Schlusse kommen miissen, daB ein Fortbestehen der trieb- 
artigen Ausdrucksmittel unserer Gemiitsbewegungen das Verharren auf 
einer Entwicklungsstufe bedeutet, die durch die Erziehung zu iiber- 
legtem und zielbewuBtem Handeln allmahlich iiberw'unden wird. Das 
Wesen der hysterischen Krankheitserscheinungen wiirde demnach in 
einerEn twicklungshemmung zu sehen sein,die stammesgeschichtlich 
alten Einrichtungen bei der seelischen Verarbeitung der Gemiitsbewe- 
gungen einen unverhaltnismaBig weiten' Spielraum liiBt. An Stelle der 
straffen Ausnutzung unserer inneren Spannungen als Triebkraft plan- 
maBiger Willenshandlungen, wie sie die Selbstzucht des gereiften Mannes 
erreicht, tritt das Spiel urwiichsiger Selbstverteidigungsmittel in For- 
men, wie sie sich in der unendlichen Geschlechtsfolge unserer Ahnen her- 
ausgebildet haben und fur gew'bhnlich nur noch als verkiimmerte, un- 
willkiirliche Begleiterscheinungen der Gemiitsbew'egungen zur Beobach- 
tung kommen. Die hysterischen Storungen wiirden damit in Beziehung 
zu manchen anderen Gestaltungen des Entartungsirreseins treten, die 
eine ahnliche Auffassung gestatten. Auch die Abenteuerlust und Un- 
stetigkeit, die Neigung zur Rauberromantik, zum Wandem und Streunen, 
wie wir sie bei manchen Psychopathen antreffen, laBt sich als ein Fort¬ 
bestehen von Regungen ansehen, die andeutungsweise eine bestimmte 
Entwicklungsstufe der jugendlichen Personlichkeit kennzeichnen. Ebenso 
glaube ich, daB die Grundlage der paranoischen Entwicklung durch die 
Erhaltung gewisser kindlicher Denkgewohnheiten begiinstigt wird, den 
Hang zu Wachtraumerei, zu egozentrischer Deutung der Lebenserfah- 
rungen und zu naiver Glaubigkeit gegeniiber den sich aufdrangenden 
Einf alien. 

Es Uegt indessen auf der Hand, daB mit den bisherigen Erorterungen 
nur fiir die Entstehung hysterischer Krankheitserscheinungen ein 
gewisses Verstandnis gewonnen werden kann, nicht aber fiir die Er- 
fahrung8tatsache, daB jene Storungen, anders, als es bei ihren gesunden 
Vorbildern der Fall ist, die Neigung zeigen, sich festzusetzen, ,,Dauer- 
formen“ zu entwickeln, wie es Krehl genannt hat. Hier ist zunaclist 
darauf hinzuweisen, daB bei Hysterischen mit ihrem schwankenden in¬ 
neren Gleichgewicht und ihrer Unfahigkeit zur Beherrschung des Trieb- 
lebens eben dauernd und in besonders hohem MaBe die Umsetzung ge- 
miitlicher Erregungen in unwillkurliche Ausdrucksformen stattfindet, 
daB diese also aus den lebhaften Gefiihlswallungen imraer neue Nahrung 
ziehen. Die Krankheitserscheinungen werden ini Kampfe mit dem 
Leben wieder, was sie nach ihrer Entstehungsgeschichte urspriinglich 
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waren, natiirliche Verteidigungsmittel, die durch jede Gemiitsbewegung 
in Betrieb gesetzt werden. DaB sie im Leben vieler Hysterischer tat- 
sachlich diese Bedeutung besitzen, ist bekannt genug. So erklart sich 
wohl auch die eigenartige Stellung der Kranken gegeniiber den bei 
ihnen auftretenden Storungen. Sie pflegen ihre Leiden nicht nur niit 
merkwiirdigem Gleichmute zu ertragen, sondern sie hangen sogar an 
ihnen mit einer gewissen Liebe, ja sie machen sie bisweilen zu ihrem 
Lebensinhalte, von dem sie sich nur unter heftigstem Widerstande 
trennen. Dieser Umstand scheint mir dafiir zu sprechen, daB tiefere 
Beziehungen der hysterischen KrankheitsauBerungen zum Selbst- 
erhaltungstriebe bestehen, die eben in deren Ursprung aus uralten 
Schutzeinrichtungen zu suchen waren. Nicht der „Defekt des Gesund- 
heit8gewissens“ ware es demnach, der uns in der angefiihrten Eigentiim- 
lichkeit entgegentritt, wie Kohnstamm gemeint hat, sondern die ur- 
spriingliche ZweckmaBigkeit der Vorgange, aus deren krankhafter 
Umgestaltung die hysterischen Storungen sich entwickelt haben. Es 
liegt vielleicht nicht allzu fern, das dunkle BewuBtsein von der natdr- 
lichen Berechtigung der hysterischen Erscheinungen auch mit als die 
Wurzel der bei manchen Kranken so stark ausgepragten Neigung zur 
Vortauschung von Storungen anzusprechen. 

Eine wichtige Rolle fiir die Entstehung von hysterische „Dauer- 
formen“ spielt weiterhin wohl auch der Umstand, daB ein groBer Teil der 
Krankheitserscheinungen, und zwar vorzugsweise diejenigen, die zur 
Fixierung neigen, schwere Hemmnisse der Lebensfiihrung be- 
deuten, die Schmerzen, das Erbrechen, die Krampfe, die Lahmungen, 
die Contracturen. Sie werden dadurch selbst zu einer Quelle immer neuer 
gemiitlicher Erregungen, die ihrerseits die Storung verstarken. Wie 
beim Gesunden jede Behinderung der Lebensarbeit die Aufmerksauikeit 
auf sich zwingt und sich peinvoll ins BewuBtsein drangt, so werden 
auch einschneidende hysterische Krankheitserscheinungen nur zu leicht 
zum Mittelpunkte der Lebensinteressen und damit zu dauemden Ge- 
brechen; sie schwinden unter Umstanden uberraschend schnell, wenn 
es gelingt, ihnen die ZufHisse abzuschneiden, die ihnen durch die ge- 
miitliche Beunruhigung zugehen. Gerade bei der Entwicklung solcher 
Dauerformen la lit sich vielleicht der Gegensatz zwischen der triebartigen 
hysterischen Verarbeitumg der Gemiitsbewegungen zu unzweck- 
miiBigen SelbstverteidigungsmaBregeln einerseits, verstandesmaBiger 
Selbstbeherrscluing andererseits am deutlichsten erkennen. Wir sehen, 
wie die Kranken vollig unfahig sind, die Triebkraft ihrer Gemiitsbe- 
wegungen zu vernunftiger Lebensfiihrung und zur Bekampfung der 
Krankheitserscheinungen auszunutzen; alle iimere Spannung entladet 
sich in Bahnen, auf denen nur eine Verstarkung und Befestigung der 
Storungen zustande kommcn kann. 
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Man begreift leicht, daB hierdie Ziichtung durch dieUmgebung 
von erheblicher Bedeutung werden muB. Der Widerhall, den die auf- 
regenden Krankheitserscheinungen bei den Angehorigen finden, ver- 
starkt die gemutlichen Schwankungen der Kranken und lenkt ihre Auf- 
merksamkeit immer entschiedener auf die Stdrungen. Diese selbst ge- 
winnen dann durch die mannigfachen suggestiven Einfliisse, denen sie 
unterworfen sind, ofters ganz abenteuerliche Formen, die ihren Ur- 
sprung aus den EntauBerungen der Gerniitsbewegungen vollkommen 
verwischen. Im weiteren Verlaufe kann es dazu kommen, daB 
sich die triebartigen Verteidigungsmittel in ganz anderem Sinne fiir 
den Kranken als zweckmaBig erweisen, insofem sie ihn befahigen, durch 
das Mitleid die Herrschaft iiber seine Umgebung zu gewinnen und die 
Erfiillung aller seiner launenhaften Wiinsche durchzusetzen. So wird 
durch die verstandnislose Forderung der hysterischen Krankheits¬ 
erscheinungen eine fortschreitende Verweichlichung des Kranken und 
eine weitere Schwachung seines ohnehin wenig leistungsfahigen Willens 
bewirkt, die ihm die Wiedergewinnung der Selbstbeherrschung immer 
mehr erschwert. Diese Entwicklung ist an sich fiir die Hysteric nicht 
kennzeichnend; sie findet sich ebenso bei anderen durch die Erziehung 
verdorbenen Personlichkeiten. Sie wird aber bei der Hysterie ohne 
Zweifel durch das Uberwiegen des Trieblebens gegeniiber der zielbe- 
wuBten Willensherrschaft wesentlich begiinstigt. 

Als ein Einwand gegen die hier versuchte Darlegung der Einfliisse, 
welche das dauemde Festsetzen hysterischer Storungen herbeifiihren, 
konnte die Erfahrung herangezogen werden, daB bisweilen auch solche 
Krankheitserscheinungen langere Zeit hindurch nachweisbar sind, die 
den Kranken keinerlei Behinderung verursachen, ja von ihnen iiber- 
haupt gar nicht bemerkt werden, wie manche Empfindungsstbrungen, 
konzentrische Gesichtsfeldeinengung, Herabsetzung der Schleimhaut- 
reflexe. In der Regel zeigt sich hier jedoch, daB die Stdrungen keines- 
wegs gleichformig fortbestehen, sondern vielfachem Wechsel unterworfen 
sind, oft genug sogar im Laufe derselben Untersuchung starke Schwan¬ 
kungen zeigen. Sie pflegen auBerdem in hohem Grade der suggestiven 
Beeinflussung zuganglich zu sein. Ich bin daher geneigt, der Ansicht 
Babinskis zuzustimmen, daB diese Erscheinungen zumeist wahrschein- 
lich nicht dauemd vorhanden sind, sondern jeweils durch die darauf ge- 
richtete Untersuchung wieder erzeugt werden. Das schheBt natiirlich 
nicht aus, daB sie im Anschlusse an akute hysterische Zufalle, nament- 
lich an Anfalle oder Dammerzustande, entstehen und deren Ablauf 
kiirzere oder langere Zeit iiberdauern konnen. Man wird wohl 
annehmen diirfen, daB bei H 3 T sterischen neben der ausgepragten 
Neigung zu triebartiger Entladung der Gerniitsbewegungen auch 
eine mangelhafte Dampfung der vom Gesunden baldmogliehst 
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wieder unterdriickten unwillkiirlichen Folgezustande innerer Span- 
nungen besteht. 

Wenn nach den vorstehenden Erorterungen die hysterischen Krank- 
heitserscheinungen nur ein krankhaft verzerrtes t)berbleibsel von ge- 
miitlichen Entladungsformen darstellen, die einer friiheren Entwick- 
lungsstufe angehoren und in Andeutungen bei jedem Menschen noeh 
leicht erkennbar sind, so wird es verstandlich, daB sie unter besonderen 
Bedingungen auch einmal beim Gesunden, weiterhin aber bei sehr ver- 
schiedenen Krankheitszustanden zur Beobachtung kommen konnen. 
Wir haben demnach zu unterscheiden zwischen gelegentlich auftretenden 
hysterischen Begleiterscheinungen und der eigentlichen 
KrankheitHysterie, die durch eine starke und andauemde Neigung zu 
hysterischen Zufalien gekennzeichnet ist. Wo plotzlich uberwaltigende 
Gerniitserschiitterungen hereinbrechen, bei groBen Ungliicksfallen, femer 
unter dem peinigenden Drucke der Untersuchungshaft, kann die Selbst- 
beherrschung versagen. An die Stelle des iiberlegten Handelns tritt dann 
,,die Flucht in die Psvchose“ in Form von triebartigen Erregungen, Schrei- 
krampfen oder Dammerzustanden mit AbschluB gegen AuBenwelt und 
Vergangenheit, deliranten Traumereien und Vorbeireden. Am leichtesten 
vollzieht sich diese Entwicklung bei Frauen, jugendlichen Personen und 
Psychopathen mit unvollkommener Ausbildung der Willensherrschaft. 
Wie es scheint, wird das Auftreten hysterischer Storungen femer durch 
Krankheitsvorgange begiinstigt, die allgemein die hoheren Seelenfahig- 
keiten beeintrachtigen und damit der Entladung von Gemiitsbewegungen 
auf den alten Bahnen der Selbstverteidigung Vorschub leisten. So 
konnte man wenigstens vielleicht das Auftreten hysterischer Rrankheits- 
erscheinungen bei schweren organischen Himleiden, bei Epilepsie, bei 
Imbecillitat, bei Dementia praecox deuten. Allerdings werden gerade 
bei der letzteren Krankheit trotz der eingreifenden Zerstorung des 
Widens hysterische Zeichen nicht allzu oft beobachtet. Wir werden aber 
zu beriicksichtigen haben, daB hier zugleich die gemiitliche Ansprech- 
barkeit schwer leidet, die ja fur das Auftreten hysterischer Entladungs¬ 
formen von besonderer Wichtigkeit ist. Sie begegnen uns daher auch 
verhaltnismaBig liiiufig beim manisch-depressiven Irresein, und sie 
sind ferner bei den verschiedenen Formen der Psychopathie mit starken 
Gcfiildsschwankungen oder Angstzustanden recht verbreitet. Uberall 
werden wir hier aber nicht von einer Krankheit Hvsterie, sondem innner 
nur von hysterischen Storungen bei andersartigen Krankheitsvor- 
giingen sprechen konnen. 

Scheiden wir aus der Zahl der uns zuflieBenden Beobachtungen zu- 
nachst diejenigen aus, bei denen es sich in dem angedeuteten Sinne nicht 
uni cine ..genuine 4 ', sondem uni eine ,,symptomatische“ Hj’sterie han- 
<lclt, so bleibt ein Rest iibrig, der in sich noch immer nicht gleichartig 
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ist. Um in seine Zusammensetzung einen Einblick zu gewinnen, ist es 
vielleicht niitzlich, den Altersaufbau der Falle ins Auge zu fassen. 
Suchen wir nach Moglichkeit den Zeitpunkt zu bestimmen, an dem die 
ersten hysterischen Storungen aufgetreten sind, so erhalten wir folgendes, 
aus 430 Beobachtungen gewonnenes Bild: 


Altersstufen 
Beginn der 
Erkrankung 


—5J.i—10J.—15J. 


—20J. —25J. 

I 


3% I 7,2% 24,4 % 38,0 % 14,9 % 


-30J. 


7,4 


/o 


|—35 J-j—40J. — 45J. 
[ 2,8 % j 1,6 % | 0,7 % 


Hier zeigt sich deutlich, daB die Krankheitserscheinungen in fast drei 
Viertel der Falle vor dem 20. Lebensjahre und nur in etwa 5% nach dem 
30. Jahre aufgetreten sind. Die Hysterie ist demnach in der Haupt- 
sache eine Erkrankung der ganz jugendlichen Lebensalter und ent- 
wickelt sich nur selten noch nach Erreichung der Vollreife. Diese Er- 
fahrung stimmt durchaus zu der von uns vertretenen Anschauung, daB 
sie in gewissem Sinne ein Stehenbleiben auf einer iiberwundenen Ent- 
wicklungsstufe darstellt. Wir werden uns hier daran erinnem, daB auch 
bei den verschiedensten Naturvolkern hysterische Storungen nicht selten 
sind, daB hysterische Volkskrankheiten ohne Zweifel in den aberglau- 
bischen, geistig unentwickelten Massen des Mittelalters weit haufiger 
und ausgedehnter waren, als in unserer Zeit, und daB heute die gemiit- 
lichen Einfliissen leicht zugangliche und zugleich ungebildete Landbevol- 
kerung RuBlands die ausgezeichnetsten Beispiele von Massenhysterie 
liefert. Eine weitere Beatatigung liegt in dem wesentlichen tJberwiegen 
des weiblichen Geschlechts, bei dem das Triebleben gegeniiber der ziel- 
bewuBten Herrechaft des Willens dauemd eine groBere Macht behalf; 
iiber 63% meiner Kranken waren Frauen. 

Verfolgen wir die uns von der Statistik gegebenen Anhaltspunkte noch 
etwas weiter, so konnen wir die schon von Gaupp erwahnte Tatsache 
feststellen, daB 45,1% unserer weiblichen Kranken Dienstmadchen und 
Kochinnen waren. Darin spricht sich aus, daB ganz vorzugsw r eise die 
in niederen Stellungen befindlichen, seelisch ungeschulten und dazu in 
engster personlicher Abhangigkeit stehenden, jugendliehen weiblichen 
Personen die Neigung haben, hysterisch zu erkranken. Auch die Kellne- 
rinnen, die sich in ahnlicher Lage befinden, waren verhaltnismaBig haufig 
vertreten. Dem gegeniiber fallt es auf, daB einerseits Schulmadchen und 
Haustochter, andererseits Verkauferinnen und sonstige Gewerbetrei- 
bende unter den weiblichen Kranken sehr wenig vorkamen. Mag fiir 
die ersteren auch der Umstand eine Rolle spielen, daB sie bei Erkran- 
lf ungen leichter in ihren Familien Unterkunft fanden, als die Kochinnen 
und Dienstmadchen, so kann das doch fiir die letztere Gruppe kaum 
ins Gewicht fallen. Wir werden daher annehmen diirfen, daB in den 
eigenartigen Verhaltnissen der Hausbediensteten Schadlichkeiten liegen 
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miissen, die in besonderem MaBe die Entstehung hysterischer Krank- 
heitserscheinungen begiinstigen. 

Ein gewisses Licht fallt auf diese Erfahrungen, wenn wir die Her* 
kunft unserer Kranken ins Auge fassen. Dabei zeigt sich, daB von 
unseren weiblichen Kranken 53,4% vom Lande oder aus Kleinstadten, 
20% aus anderen groBeren Stadten und 26,6% aus Miinchen selbst 
stammten. Da schwerlich anzunehmen ist, daB von der gesamten jugend- 
lichen weiblichen Bevolkerung Miinchens mehr als die Halfte auf dem 
Lande oder in Kleinstadten geboren ist, ergibt sich, daB die Versetzung 
junger, unerfahrener Madchen aus landlichen Verhaltnissen in die GroB- 
stadt als ein Umstand anzusehen ist, der in der Entstehungsgeschichte 
der Hysterie eine wesentliche Rolle spielt. Was hier in Betracht komxnen 
kann, diirfte ziemlich klar sein. Die korperlich und seelisch noch nicht 
gefestigten, vielfach der Schule erst seit kurzem entwachsenen Madchen 
geraten in Lebensbedingungen, in denen sie aus ihrer gewohnten Um* 
gebung und von ihren Familien vollig losgelost sind. Da sie zunachst 
nur geringe Anspriiche machen k6nnen, miissen sie nicht nur harte, oft 
weit viber ihre Krafte gehende Arbeit verrichten, sondera sie sind auch 
in hohem MaBe der Willkiir fremder Menschen ausgeliefert, die aus 
Not, Selbstsucht oder Unverstand nicht selten jene wohlwollende Fiir- 
sorge vermissen lassen, deren die noch halb kindlichen Dienstboten fiir 
ihr Gedeihen bediirfen. So kann sich das Gefiihl der Hilflosigkeit 
entwickeln, das wir auch in der Haft zum Auftreten hysterischer Sto- 
rungen fiihren sehen. Zu dem Drucke des Zwanges und der Verein- 
samung kommt aber hier bei dem Mangel an Aufsicht in der freien Zeit 
noch die Gefahr mannigfaltiger Verfiihrungen durch die Lockungen der 
GroBstadt, namentlich durch geschlechtliche Beziehungen mit den aus 
ihnen entspringenden Aufregungen und Enttauschungen und durch den 
Alkohol. Endlich konnen natiirlich Krankheiten, Blutarmut, Unter- 
emahrung, ungeniigender Schlaf, Not bei zeitweiliger Stellenlosigkeit 
mit dazu beitragen, das Los dieser, dem Kampfe mit dem GroBstadt- 
leben noch nicht gewachsenen Geschopfe zu erschweren. 

Mustert man die Einzelbeobachtungen von Hysterie, wie sie unserer 
Klinik zuflieBen, so zeigt sich, daB die Krankheitserscheinungen in der 
Tat iiberaus haufig aus den angefiihrten Bedingungen hervorwachsen. 
Sie treten auf nach tJbermiidung durch angestrengte Arbeit, nach iiber- 
maBigem Alkoholgenusse, beim Verluste einer Stellung, vor allem aber 
nach Zureclitweisungen seitens der Herrschaft oder bei Zwistigkeiten 
mit dem Geliebten. Man sieht hier deutlich, wie die kleinen und groBen 
Schwierigkeiten des Lebens von diesen jugendlichen, unreifen Personen 
nicht durch Uberlegung und zweckmaBiges Handeln iiberwunden werden, 
sondern ohne weiteres zur Auslosung hysterischer Erscheinungen, zu 
Ohnmachten, Krampfanfallen, Aufregungs- und Dammerzustanden 
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fuhren, in denen sich triebartig die innere Erregung entladet. Man 
darf anerkennen, daB dieses Mittel der Selbstverteidigung, wenn es auch 
urspriinglich ganz anderen Lebensbedingungen entsprach, auch heute 
noch der ZweckmaBigkeit nicht ganz entbehrt: die Kranke wird mit 
einem Schlage als Gegenstand des Mitleids den Kampfen und Sorgen des 
Augenblicks entriickt und findet in wohlwollender Pflege die Mog- 
lichkeit, in Euhe ihre Gemiitsbewegung zu verarbeiten und neue Ent- 
schlusse zu fassen. DaB dieser Umstand gelegentlich tatsachlich das 
Entstehen oder doch die Wiederholung hysterischer Zufalle begiinstigt, 
kann kaum bezweifelt werden. 

Noch wichtiger fast, als die Betrachtung des Altersaufbaues unserer 
Kranken bei Beginn ihres Leidens, ist die Feststellung ihres Alters beim 
Eintritt in die Behandlung. Ich gebe dafiir folgende Zahlen: 


Eintrittsalter: 0,9 % j!2,l %' 36,3 % 23,9 %, 12,1 % 6,3 % 


!—40 J. 

—45 J. 

1 M % 

1.9 % 


—60J. 
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Aus ihnen geht hervor, daB 73,2% der Kranken vor dem 25. Jahre, 
85,3% vor dem 30. Jahre arztliche Hilfe aufsuchen und nur ein kleiner 
Bruchteil noch in spateren Altersstufen zur Behandlung kommt. Da 
hysterische Kranke nicht in ihrem Leiden starben und sich auch nicht 
in groBerer Zahl dauemd in den Anstalten ansammeln, vielmehr immer 
wieder in das Leben zuriickzukehren pflegen, so lassen diese Erfahrungen 
sich dahin deuten, daB die hysterischen Storungen sich zum allergrSBten 
Teile im reiferen Alter wieder ausgleichen und jedenfalls nur in 
geringem Umfange noch zur Anstaltsbehandlung AnlaB geben. In der Tat 
lehrt schon der unmittelbare Eindruck, daB die ganz iiberwiegende Mehr- 
zahl der Hysterischen, die uns zugefuhrt werden, jugendliche Personen 
sind, und daB sich ihre Krankheitserscheinungen nach kiirzerer oder 
langerer Zeit verlieren. Nicht selten beobachtet man zwar noch einige 
Riickfalle; im Laufe des dritten Lebensjahrzehntes aber pflegt dann 
das Leiden endgultig zu verschwinden. Nur in einer kleinen Zahl von 
Fallen tritt keine Genesung ein, sondem die Storungen dauem in 
wechselnden Formen und mit vielfachen Schwankungen noch Jahr- 
zehnte hindurch fort. 

Diese Tatsachen stehen in scharfem Widerspruche zu der landlaufi- 
gen und lange auch von mir geteilten Ansicht, daB die Hysterie eine 
Form der krankhaften Veranlagung darstelle, deren einzelne Erschei- 
nungen zwar zuriicktreten und wechseln konnen, die aber als solche 
einer Riickbildung nicht zuganglich sei. Von einer eigentlichen Heilung 
der Hysterie wagte man unter diesem Gesichtspunkte nicht zu sprechen, 
nur die AuBerungen der Krankheit konnten bekampft werden; die 
Quelle, aus der sie flossen und immer wieder entspringen konnten, blieb 
dauemd erhalten. Ich glaube jetzt mit Bestimmtheit sagen zu konnen, 
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daB diese Auffassung nur fur einen verhaltnismaBig sehr kleinen Teil 
der Kranken mit hysterischen Storungen zutrifft, allerdings fiir den- 
jenigen, der von jeher die Aufmerksamkeit der Arzte in besonderem 
MaBe auf sich gezogen hat und daher fast ausschlieBlich als Vorbild fiir 
die Schilderungen der Krankheit diente, Es ist hier ahnlich gegangen wie 
mit den seltenen, aber sehr auffallenden Beobachtungen von regelmaBig 
verlaufendem , ,zirkularem“ Irresein, die zunachst fiir die Gestaltung dieses 
Krankheitsbegriffes maBgebend geworden sind. Fiir die groBe Masse der 
,,kleinen“ oder ,,Alltagshysterie“ liegt die Sache ganz anders; hier haben 
wir es mit Krankheitserscheinungen zu tun, die an ein bestimmtes, recht 
jugendliches Lebensalter gebunden sind und sich mit der Reifung der 
Personlichkeit wieder verlieren. Ich halte es daher fiir zweckmaBig, diese, 
bei weitem hauf igste Form des Leidens von den das ganze Leben erf ullenden 
Krankheitsfallen abzutrennen und sie als ,,Entwicklungshysterie‘' 
zu bezeichnen, um damit ihre Abhangigkeit von der Entwicklung der 
seelischen Personlichkeit anzudeuten. Nach den oben genauer dargeleg- 
ten Anschauungen wiirden wir es hier mit einer Entwicklungshemmung 
in dem Sinne zu tun haben, daB die Reifung der Personlichkeit, ins* 
besondere des zielbewuBten Willens, hinter den Anforderungen des 
Lebenskampfes zuriickgeblieben ist. Die Verarbeitung der gemiitlichen 
Erregungen erfolgt daher noch in den urwuchsigen Formen der trieb- 
artigen Entladung, wie sie dem Kinde nahehegen. Mit der Ausbildung 
vollkommenerer seelischer Kampfesmittel drangt die wachsende Fahig- 
keit zur Selbstbeherrschung mehr und mehr die hysterischen Ausgleichs- 
formen der inneren Spannungen zugunsten zweckmaBiger Willenshand- 
lungen zuriick. Es liegt auf der Hand, daB die hier angenommenen 
Unzulanglichkeiten der Personlichkeit namentlich dort zu hysterischen 
EntauBerungen fvihren, wo ungunstige Lebensbedingungen die Hilf- 
losigkeit gegeniiber den anstiirmenden Erregungen besonders schroff 
ins BewuBtsein treten lassen. 

Wenn sich diese Entwicklungsstdrung, wie so viele andere, mit der 
Erreichung einer gewissen Altersstufe mehr oder weniger vollkomnien 
auszugleichen pflegt, so werden wir uns doch nicht dariiber wundem 
diirfen, daB sie hie und da der Personlichkeit dauernd ihren Stempel 
aufdriickt. So entsteht nach meiner Ansicht die zweite Form der 
Hysterie, die ich als ,,Entartungshysterie“ bezeichnen mochte. 
Ihre Haufigkeit scheint im Gegensatze zu der urwuchsigen Entwicklungs- 
hvsterie durch die verweichlichenden und keimschadigenden Wir- 
kungen des Kulturlebens gesteigert zu werden; sie findet sich aueh 
vorwiegend in den starker domestizierten Volksschichten: 

Hier bleiben bestinunte Seelengebiete, wenn man es so ausdrucken 
darf, dauernd ,,infant il“, wahrend auf anderen die Entwicklung ungestort 
verlaufen kann. So liiBt es sich erkliiren, daB sich neben der das gauze 
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Leben bestehenden minderwertigen hysterischen Veranlagung zwar 
ofters auch Verstandesschwache, in anderen Fallen aber umgekehrt 
hohe geistige Begabung findet, daB die hysterisch Entarteten iiberhaupt 
unausgeglichene, widerspruchsvolle Personlichkeiten zu sein pflegen. 
Weiterhin ist daran zu erinnem, daB sich neben dem Infantilismus des 
Willen8 mit seinen hysterischen EntauBerungen oft genug auch noch 
andere Zeichen der seelischen Entartung finden, namentlich Unzuver- 
lassigkeit der leben- und arterhaltenden Triebe. Auch jene Eigenschaften 
sind hierher zu rechnen, die man gewohnlich unter der Bezeichnung des 
„hysterischen Charakters“ zusammenfaBt. Manche derselben erinnem 
ohne weiteres an das Wesen unerzogener Kinder, die Sprunghaftigkeit 
und Oberflachlichkeit der Aufmerksamkeit und des Denkens, die Neu- 
gierde, der Eigensinn, die Launenhaftigkeit, die Begehrlichkeit, die 
unbekiimmerte Selbstsucht. Auch die Krankheitserscheinungen selbst 
bieten dfters Anklange an ahnliche Beobachtungen bei Kindem, das 
Wachtraumen, die sinnlosen Wutausbriiche, die lappischen Dammer- 
zustande. Bei der Entwicklungshysterie gehen die erwahnten Ziige nur 
selten iiber jene Andeutungen hinaus, wie sie iiberhaupt die Unaus- 
geglichenheit der Entwicklungsjahre zu kennzeichnen pflegen, um sich 
spaterhin ganz oder doch bis auf unscheinbare Reste zu verlieren. 
Nach meiner Ansicht haben wir hier ein ahnliches Verhaltnis vor uns, 
wie es zwischen den verbrecherischen Neigungen der Kinder und den 
sittlich Schwachsinnigen besteht. Was dort, unter Umstanden in be- 
sorgniserregender Auspragung, als voriibergehender Abschnitt der Per- 
sonlichkeitsentwicklung beobachtet wird, ist hier ein dauemder Zustand, 
da der sonst mit fortschreitender Reifung erfolgende Ausgleich endgultig 
ausbleibt. Auch das Schicksal der Paranoiker konnte man zum Ver- 
gleiche heranziehen. Egozentrische Weltauffassung, Neigung zu hoch- 
fliegenden Traumereien und zuversichtliche Selbstsicherheit des Urteils 
sind Eigentiimlichkeiten des jugendlichen Denkens, die in gewissen 
Lebensabschnitten jeder von uns aufweist und einzelne erst spat iiber- 
winden; beim Paranoiker beeinflussen sie das ganze Leben hindurch 
die Verarbeitung der Erfahrungen und fiihren zur Ausbildung des 
systematisierten Wahns. 

Mit den beiden, hier auseinandergehaltenen Formen ist indessen das 
Bild der Hysterie noch nicht vollstandig. Die Tatsache, daB auch jen- 
seits der Entwicklungsjahre, freilioh in kleiner Zahl, Neuerkrankungen 
vorkommen, weist darauf hin, daB noch andere Bedingungen in dieser 
Bichtung wirksam sein konnen, als die mindenvertige Veranlagung und 
<iie Unreife der Pereonlichkeit. Eine Musterung der Beobachtungen 
zeigt, daB hier vor allem der Aik oho 1 in Betracht kommt, insofern 
nicht nur der Rausch hysterische Storungen erzeugen kann, sondern 
auch die chronische Vergiftung deren Entstehung begiinstigt. Beides ist 
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verstandlich, wenn wir bedenken, daB die Alkoholwirkung die beiden 
Vorbedingungen fur das Auftreten hysterischer Krankheitserscheinungen 
in sich schlieBt, die wir friiher erwahnt haben, lebhafte Gefiihlsausbriiche 
und Lahmung der hoheren geistigen und Willensleistungen. Wir werden 
daher auch von einer Alkoholhysterie sprechen diirfen, wenn man 
nicht vorzieht, sie als eine einfache Begleiterscheinung der Alkohol¬ 
wirkung zu betrachten. Sie ist naturgemaB am haufigsten bei Mannern; 
unter meinen mannlichen Kranken waren 46,6%, unter den Frauen 
11,4% vom Alkohol beeinfluBt. AuBerdem gehOrt sie den hoheren 
Altersstufen an und fiillt somit teilweise die Liicke aus, die im Alters- 
aufbau von der Entwicklungs- und Entartungshysterie gelassen wird. 
Unter den Mannern, die vor dem 20. Jahre an Hysterie erkrankten, 
befanden sich 39%, unter den spater Erkrankenden 85 %, die unter 
dem Einflusse des Alkohols standen; fiir die Frauen sind die entsprechen- 
den Zahlen 10,2 und 14,3%. Man erkennt somit, daB die Hysterie der 
erwachsenen Manner ganz vorwiegend alkoholischen Ursprungs ist, 
wahrend diese Entstehungsweise bei den Frauen iiberhaupt weit selte- 
ner, aber auch schon im jugendlichen Alter verhaltnismaBig stark ver- 
treten ist, ein Ausdruck fiir die Gefahrdung der jungen Kellnerinnen. 

Es ist vielleicht angezeigt, an dieser Stelle zu erwahnen, daB unter 
den hysterischen Mannern 36,7% vom Lande oder aus kleinen S tad ten, 
21,3% aus anderen GroBstadten und 42% aus Miinchen stammten. Man 
erkennt ohne weiteres, daB die Verhaltnisse hier wesentlich anders 
liegen, als bei den Frauen. Wenn auch zuzugeben ist, daB der ZufluB vom 
Lande beim mannlichen Geschlechte iiberhaupt ein geringerer sein wird, 
als bei der Schar der weiblichen Dienstboten, weist doch die starke Be- 
teihgung der geborenen Miinchener, namentlich auch unter Beriick- 
sichtigung des Altersaufbaues, auf die bedeutsame Rolle hin, die dem 
AlkoholmiBbrauche in der Erzeugung hysterischer Storungen zukommt. 

Noch zweier weiterer Formen der Hysterie, die ebenfalls ganz vor- 
zugsweise das mannliche Geschlecht belasten, haben wir zu gedenken, 
der traumatischen und der Hafthysterie. Die erstere umfaBt 
lediglich die Storungen, die sich in unmittelbarem Anschlusse an einen 
Unfall, unter dem Eindrucke einergemiitlichenErschutterung,entwickeIn, 
nicht aber die durch die Einflusse der Unfallgesetzgebung geziichtete trau- 
matische Neurose. Sie betrifft in iiber 80% der Falle Manner, von denen 
40% jenseits des 40. Lebensjahres standen. Bezeichnend ist es, daB in 
40% der Falle zugleich noch AlkoholmiBbrauch mitwirkte, ein Beweis 
fiir die zerstorende Wirkung, die der Alkohol auf die seelische Spann- 
kraft ausiibt. Auch die traumatische Hysterie zeigt die Neigung zur 
Ausbildung von Dauerformen, vorzugsweise unter dem Einflusse auf- 
reizender Entschadigungsstreitigkciten. Als eine Unterform der trauma- 
tischen Hysterie waren vielleicht noch die nach psychischen Traumen 
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auftretenden Formen anzufiihren. Die Hafthysterie, die sich in den 
bekannten klinischen Bildem des Ganserschen Dammerzustandes und 
ties Haftstupors auBert, spielt zahlenmaBig nur eine geringe Rolle, 
erklart aber, wie die beiden anderen zuletzt erwahnten Formen, mit die 
Tatsache, daB nach dem 25. Jahre das Cbergewicht des weiblichen 
Geschlechtes unter den Hysterischen erheblich abnimmt und zwischen 
dem 30. und 35. Jahre bei meinen Kranken sogar durch das mann- 
liche abgelost wurde. Die Hafthysterie ist ferner deswegen fCir das 
Verstandnis des Leidens besonders wichtig, weil sie uns deutlich zeigt, 
wie unter dem Drucke eines iiberwaltigenden Eingriffes das Auftreten 
hysterischer Stbrungen ein Verteidigungsmittel wird, mit Hilfe dessen 
sich der Kranke der Not des Augenblickes in ahnlicher Weise entzieht, 
wie es bei der Entwicklungshvsterie etwa durch eine Ohnmacht 
geschieht. — 

Fassen wir das Ergebnis dieser Erorterungen noch einmal kurz zu- 
sammen, so kommen wir zu dem Schlusse, daB der Begriff der Hysterie, 
auch abgesehen von den rein symptomatischen Formen, in eine Reihe 
von Bestandteilen zerlegt werden muB, die zwar untereinander eine ge- 
wisse Verwandtschaft aufweisen, aber doch nach ihrer Entstehungs- 
geschichte, ihren klinischen Erscheinungen und ihrer Prognose wesent- 
lich voneinander abweichen. Auch das Behandlungsverfahren wird 
natiirlich ein verschiedenes sein miissen, je nachdem wir es mit einer 
Entwicklungs- oder Entartungshysterie, mit einer traumatischen, alkoho- 
lischen oder Hafthysterie zu tun ha ben. Gemeinsam ist alien hysterischen 
Storungen die Entladung gemiitlicher Spannungen auf Bahnen, die im 
gesunden Leben nur noch den Ausdruck von Gemiitsbewegungen ver- 
mitteln, urspriinglich aber der Auslosung triebartiger Verteidigungs- 
maBregeln dienten. Durch diese Auffassung erscheinen die hysterischen 
KrankheitsauBerungen gewissermaBen als krankhafte Ausbildungs- 
formen von Vorgangen, die in der Entwicklungsgeschichte der Mensch- 
heit eine wichtige Bedeutung gehabt haben; sie wurzeln daher mit ganz 
besonderer Festigkeit im Triebleben. Fiir uns bedeuten sie heute eine 
Ausschaltung oder weit haufiger eine mangelhafte Ausbildung hoherer 
Willensleistungen, die wir einmal bei unentwickelten Volkern, sodann 
aber bei Einzelpersonlichkeiten antreffen, hier entweder als voriiber- 
gehende Begleiterscheinung der Jugend oder, seltener, als dauernden 
Ausdruck der Entartung. 
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Der endogene Faktor in der Pathogenese der Paralyse. 

Von 

Obermedizinairat Prof. Dr. P. Nacke (Colditz, Sa.) 

(Eingegangen am 25 . Juni 1913.) 

Seit langer Zeit kampfe ich bekanntlich fiir eine endogene. 
seltener erworbene, und zwar spezifische Veranlagung des Ge- 
hirns fiir die Dementia paralytica 1 ), welche meines Erachtens 
fiir die weitere deletare Wirkung der Lues erst den geeigneten Boden 
abgibt. Immer mehr Autoren haben sich dieser Ansicht angeschlossen, 
doch gibt es freilich auch Gegner derselben oder nur Halbiiberzeugte, 
zu denen ich aus neuester Zeit z. B. Hoche 2 ) und Hauptmann 1 ) 
rechne. Es durfte also vielleicht nicht ganz iiberfliissig sein, nochmals 
kurz die Griinde anzufiihren, die meine obige These als eine sehr wahr- 
scheinliche hinstellen. Beziiglich der naheren Details muB ich schon 
auf meine diesbeziiglichen Arbeiten 4 ) selbst hinweisen. 

*) Ich spreche hierbei nur von der syphilitischen Paralyse. Ich nehme niimlieh 
nach wie vor an, daB es ganz seltene Falle gibt, die klinisch bis ans Lebens- 
ende dem klassischen Bilde der Paralyse gleichen konnen, ohne aber Wass< 4 r- 
mann, Nonne oder die bekannten mikroskopischen Gehimveranderungen der 
letzteren aufzuzeigen. Dies bisweilen nach Alkoholismus, Bleivergiftung, Trauma u>f. 
Ob man diese Krankheit nun auch als „Paralyse“ bezeichnen will oder als Pseudo- 
paralyse, wenn man bloB die syphilitische Paralyse gelten laBt, dasist mehr oder 
weniger Geschmackssache. Aber selbst bei der syphilitischen Paralyse ware noch 
zu fragen, ob die Lues allein schlieBlich die Krankheit erzeugt oder nur noch 
weiter das Nervensystem untergrabt, sodaB dann andere Ursachen: Krankheiten, 
Arger usw., den letzten AnstoB dazu geben. 

2 ) Hoche, Dementia paralytica. Handbuch d. Psychiatrie von Aschaffen- 
burg. Spezieller Teil, 5. Abteilung. Leipzig u. Wien, Deutieke, 1912. 

3 ) Hauptmann, Die diagnostische Bedeutung der Lumbalpunktion. Halle, 
Marhold, 1913. S. 14. 

4 ) Nacke, a) Die sog. auBeren Degenerationszeichen bei der progressiven 
Paralyse der Manner usw. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 55 , 557 (1899). — b) Die 
Rolle der erblichen Belastung bei der progressiven Paralyse. Neurolog. Centralbl. 
Nr. 16, 1900. — c) Einige ,4nnere“ somatische Degenerationszeichen bei Paraly* 
tikern und Normalen usw. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 58 , 79 (1902). — d) Dementia 
paralytica und Degeneration. Neurolog. Centralbl. 1899, Nr. 24. — e) Gber den 
Wert der sog. Degenerationszeichen. Monatsschr. f. Kriminalpsychol. Mai 1909. — 
f) Erblichkeit und Pradisposition resp. Degeneration bei der progressiven Paral\>e 
der Irren. Arehiv f. Psych. 41 , H. 1 (1906). — g) Syphilis und Dementia paralytica 
in Bosnien. Neurolog. Centralbl. 1906, Nr. 4. — h) Zur angeblichen Entartung 
der romanisehen Volker, speziell Frankreichs. Arehiv f. Rassen- u. Gesellschafts- 
biologic. 3. Jahrg., 1906, Mai—Juni. — i) Das prozentual ausgedriickte Heirats- 
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1. Die erbliche Belastung der Paralytiker erscheint auch 
jetzt noch im ganzen der bei den iibrigen Psychosen nahe- 
stehend, wenngleich schwerere Belastung hier vielleicht seltener 
anzutreffen ist; letztere nach Ziehen in 8—10% 1 ). Nun wuBten wir 
schon lange vor den Ausfiihrungen Bu m kes, daB wir iiber ,,Hereditat“, 
„hereditare Belastung“ noch sehr wenig Sicheres wissen, vor allem 
aber noch dariiber keine Einigkeit herrscht, welche Momente als 
,,belastende“ zu bezeichnen sind. Es wird wohl noch lange dauern, 
ehe hieruber voile Klarheit geschaffen wird. Immerhin gibt es doch 
jetzt schon einige feste Linien. So werden wohl ohne Widerspruch 
Geistes- und Nervenkrankheiten bei den Aszendenten (eventuell 
auch Kollateralen), abnormer Charakter, Selbstmord und chronischer 
Alkoholismus als belastende Faktoren angesehen, weniger schon 
Apoplexia cerebri oder gar Verbrechen und ,,Arthritismus“, welch 
letzterer meiner Ansicht nach aber doch auch hierher gehOrt. Dabei 
miiBte man freilich auch erst noch sicherstellen, ob der betr. Faktor 
schon als solcher blastophorisch wirkte oder nur konkurrierend oder 
eventuell rein zufallig war. Kein Einsichtiger wird leugnen wollen, 
daB diese Momente fur die Psychosen und Nervenkrankheiten von 
groBem Belange sind. Das zeigen auch die Untersuchungen von Diehl 
und Roller wenigstens beziiglich der Geistes- und Nervenkrank¬ 
heiten. Soviel ist sicher, daB die oben erwahnten ,,belastenden“ 
Momente im ganzen bei Irren haufiger anzutreffen sind als bei 
geistig Gesunden, und das kann kein bloBer Zufall sein, da unendlich 
viele Statistiken, mogen sie auch sonst noch so fehlerhaft sein, auf 
dasselbe hinauslaufen und die tagliche Erfahrung des vielbeschaftigten 
Irren- und Nervenarztes dies nur bestatigen kann. Also fur so ganz 
unbrauchbar halte ich die alteren Statistiken doch nicht, wie Bumke 
meint. Ja, als weitere Tatsache laBt sich aus ihnen und der taglichen 
Erfahrung noch der Satz ableiten, daB im allgemeinen die sog. 

risiko beziiglich des Ausbruchs und Vererbung von Geistes- und Nervenkrankheiten. 
Allgem. Zeitschr. f. Psych. S3, Juli 1906. — k) Sind die Degenerationszeichen 
wirklich wertlos? Vierteljahrsschr. f. gerichtl. Medizin, Juli 1906. — 1) Vergleichung 
der Himoberflache von Paralytikem mit der von Geistesgesunden. Allgem. 
Zeitschr. f. Psych, usw. 1908. — m) Die Gehimoberflache von Paralytischen. 
Ein Atlas von 49 Abbildungen usw. Leipzig, Vogel, 1909. Hochquart. — n) Bei- 
trage zur Morphologic der Himoberflache. Archiv f. Psych. 36 (1909). — o) t)ber 
atypische Paralysen. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 6T (1910). — p) Konnen nach 
Atrophic der Gehimwindungen wirklich Anomalien der Gehimoberflache erzeugt 
werden ? Neurolog. Centralbl. Nr. 10, 1910. — q) Ein Fall von atypischer Paralyse 
mit epileptischen Krampfen und wochenlang andauemdem Korsakoff. Archiv 
f. Psych. 49. 1912. 

x ) Nach meinen Erfahrungen diirfte diese Zahl vielleicht auf 15% ansteigen. 
Bedeutungsvoll ist, daB Stier unter seinen paralytischen Offizieren 54,5% erblkh 
belastet fand, und von 18 waren darunter 15 schwer belastet! 
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erbliche Belastung mit der Schwere der Geistes- und Nervenkrankheit 
parallel geht. 

Was nun speziell die Paralyse anbetrifft, so liegen hieriiber so vide 
in- und auslandische Stimmen fiir die Bedeutung der erblichen Be¬ 
lastung auch bei der Paralyse vor, und auch so viel statistisches Material, 
mag dies selbst nicht im strengeren Sinne einwandfrei sein, dalieinzelne 
entgegenstehende oder zweifelnde Ansichten, z. B. die von Jolly 1 ), 
den Satz im allgemeinen nicht umstoBen konnen. Damit ist naturlieh 
nicht gesagt, daB eine solche Belastung nicht ofters fehlt oder nur 
gering ist. Wir wissen ja, daB in der ganzen Medizin, insbeson- 
dere aber in der Psychiatrie und Neurologie es kaum absolut 
geltende Regeln gibt, wie in der Mathematik 2 ). Wenn wir trotz- 
dem solche aufstellen, so gilt dies nur fiir die Mehrzahl der 
Falle, nicht aber notwendigerweise fiir den konkreten Fall, 
der erst genau daraufhin untersucht werden muB. Es win! 
also uberall Ausnahmen — wenigstens scheinbare — geben, wie 
das j>ei dem iiberaus verwickelten organischen Getriebe ja nur natiir- 
lich ist 3 ). Das darf uns aber nicht abhalten, nach solchen allgemeinen 
Regeln zu fahnden. Wenn ich also bei meinen Untersuchungen z. B. 
43% erbliche Belastung bei der Paralyse fand — dabei jenen Kreis 
der angegebenen, gesicherten Faktoren nicht iiberschreitend —. 
Ziehen 40%, Binswanger 50%, ebenso in Saint-Anne bei Paris, 
andere noch mehr, so wollen gegenteilige Zahlen wenig besagen. Sie 
erklaren sich vielmehr aus verschiedenen Griinden: 1. aus einer weniger 
sorgsamen Anamnese 4 ), 2. einer zu groBen Einschrankung der sog. 
belastenden Faktoren, 3. aus nicht ganz einwandfreiem Materiale, z. B. 
aus alter Zeit vor der Wassermannschen Reaktion, obgleich in alteren 

1 ) Jolly, Hereditat bei Geistesgesunden und Geisteskranken. Med. Klin. 
Xr. 10, 1913. Ref. Deutsche med. Wochensehr. 1913, S. 619. 

2 ) Wie ich neulich las, soil es sogar in der Mathematik selbst beziiglich der 
absoluten Giiltigkeit hier und da hapern! 

3 ) Aus deniselben Grunde ist trotz mancher Gegenbehauptungen auch heuto 
noch daran festzuhalten, daB im allgemeinen bei gleicher Korperlange Gehini- 
grbBe und Windungsreichtum mit der Intelligenz parallel gehen (von krankhaften 
Prozesscn natiirlich abgeschen), mindestens aber, daB diese einer der Faktoren 
des Intellekts sind. Das zeigen genugsam die zahlreichen Gehirnuntersuchungcn 
an Genialen, idioten usw. DaB hier also auch Ausnahmen vorkommen, ist klar, 
stbBt aher kaum den allgemeinen Satz urn und ist individuell besonders begriindet. 
Selbst Obersteiner muB zugeben, daB sich unter den intelligenten Persoiuu 
mehr schwere, unter den geistig niedrig stehenden mehr leichte Gehime befinden. 
Ebenso muB im allgemeinen der Satz gelten, daB bei Saugetieren das Gehirn. nwh 
mehr das Kleinhirn, mit der Intelligenz wiiehst (bei Vogeln anders), obgleii h auch 
hier Ausnahmen vorkommen. 

4 ) Ein gutes Beispiel liefert Obersteinerin seiner Monographic iiber Pars\lyse. 
Anfangs hatte er nur H.5% erblieher Belastung hier, in den letzten Jahren alM>r 
2;> 0, „, wahrseheinlich, wie er selbst sagt, dureh genauere Erhebung der Anamnese. 
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Statistiken wohl hauptsachlich Falle gerechnet sind, die der klassischen 
syphilitischen Paralyse entsprechen und 4. weil vielleicht wirklich 
lokale Unterschiede beziiglich der erblichen Momente bestehen. 

Wir schlieBen also diesen Absatz mit der These, daB die hereditare 
Belastung auch jetzt noch fur die Paralyse wichtig genug erscheint, 
wichtiger jedenfalls als bei normal Psychischen. Auch das gar nicht 
so seltene familitire Auftreten von Paralyse wiirde dafiir sprechen. 

2. Auch eine abweichende Chara kterveranlagung der 
Paralytiker ist hier haufiger als bei Gesunden, also sicher 
nicht nur rein zufallig 1 ). Das spricht weiter fiir ein endogenes 
Moment. So sah Schiile 45% minderwertige Paralytiker, Oehlcke 
bei 44% personliche Anomalien, Raecke traf neuropathologische 
Veranlagung bei 31,3%, Cullere fand fast alle Paralytiker vom 
Lande geistig minderwertig. Auch ich konnte an vielen meiner 
Paralytiker Charakteranomalien, meistens allerdings leichterer Art, 
feststellen. DaB die meisten Sanguiniker und Choleriker sind, spricht 
gleichfalls fiir ein endogenes Moment, dagegen konnte ich nicht finden, 
wie Stern 2 ), daB die Mehrzahl dieser Kranken untersetzt und fett- 
reich sind, mit ,,adiposem Breitwuchs“. 

3. Keiner hat wohl so viele Untersuchungen beziiglich der korper- 
lichen auBeren und ,,inneren“ Stigmata der Paralytiker angestellt wie 
ich, und das an verschiedenem Materiale und zu verschiedenen Zeiten. 
Aber stets ergab sich dasselbe Gesetz, daB namlich im allgemeinen 
die korperlichen Entartungszeichen bei den Paralytikern 
bedeutend haufiger zu finden waren als bei Gesunden 
undinderZahlundSchweresichauchhierdenbeidenandern 
Geisteskranken gefundenen naherten. Damit stimmen auch 
viele andere Statistiken iiherein, die freilich alle kleiner sind als die 
meinigen und z. T. nach anderen Gesichtspunkten aufgestellt waren. 
Bei gegenteiligen Zahlen konnte ich nachweisen, daB die Methodik 
eine fehlerhafte war. DaB auch hier, wie anderswo, lokale Differenzen 
bestehen, ist klar. Wichtiger fiir mich ist aber der Umstand, daB 
ich an einer Reihe von Paralytikergehirnen gewisse seltnere Varia- 
tionen der Windungen, insbesondere aber verschiedene Hemmungs- 
bildungen haufiger fand als an normalen Hemispharen, Befunde, die 
ich aber vorsichtigerweise vorliiuf ig noch nicht als Stigmata bezeichnen 
wollte, obgleich es sehr wahrscheinlich zum groBen Teile solche sind. 
Am wichtigsten namlich ware der Xachweis von echten teratologischen 
Bildungen in der Hirnrinde selbst, ein Nachweis, der bisher noch 
nicht einmal versucht w'ard. Solche Bildungen sind dagegen vielfach 

*) Besonders sollte man die Vita sexualis ins Ange fassen, was bisher wohl 
noch nicht geschehen ist. 

*) Stern, fiber korperliehe Kennzeichen der Disposition znr Tabes. Leipzig 
1912. Ref. Zeitsehr. f. d. ges. Near. u. Psych. Ref. 1 , 02. 1913. 
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schon im Kleinhim bei juveniler Paralyse gefunden worden, die ich 
aber deshalb weniger beweisend finde, weil der Einwand erhoben 
werden kann, daB hier diese Entwicklungsstorungen durch die Blasto- 
phthorie der elterlichen Keimstoffe infolge von Lues bedingt sind und 
nicht oder z. T. wenigstens nicht durch eine etwa vererbte Minder- 
wertigkeit der Erzeuger. 

Hier ist wohl der passendste Ort, um kurz nochmals auf den Wert 
der ,,Entartungszeichen“ und den Begriff der ,,Entartung“ zuriickzu- 
kommen, nachdem in neuerer Zeit namentlich Bumke 1 ) ausfiihrlich 
sie beriihrt hat. Ich glaubte von den Degenerationszeichen alles aus- 
schlieBen zu miissen, was durch eine deutliche postnatale Erkrankung 
geschaffen ist, also z. B. durch Rhachitis, Skrofulose. Fiir mich stellen 
sie vielmehr in der Hauptsache A-, Hypo- und Hyperplasien dar, 
die die Funktionen nicht weiter gefahrden, auBer vielleicht bei den 
inneren Organen in starker Auspragung. Sie sind gewiB meist patho- 
logisch auf Grand von Emahrungsstorungen allgemeiner Art pr a natal 
oder kurz nach der Geburt entstanden, zum kleineren Teile Ent- 
wicklungsstorangen, gewiB auch meist pathologisch bedingt, sehr 
selten echte Atavismen. Sie konnen also nie spater entstehen, daher 
auch nicht etwa durch das Gefangnisleben. Ob man diese Stigmata 
mit S tied a als bloBe Varietaten hinstellen will — was ich iibrigens 
bei manchen nicht glaube, wie z. B. bei gewissen stark ausgepragten 
Hemmungsbildungen (Freiliegen der Insel oder des Kleinhims usw.), 
die doch sicherweit uber die Variationsbreite hinausgehen —, ist vollig 
gleichgiiltig. Fiir uns sind diese Bildungen resp. Varietaten insofem 
Stigmata, als sie klinisch einen Hinweis auf eine bestehende Minder- 
wertigkeit des Zentralnervensystems abgeben konnen, aber nicht 
miissen. Einzelne besagen an sich gar nichts, da sie auch bei Gesunden 
vorkommen. Wo sie aber reichlich, in starker Auspragung, 
i n schwerer Form — da auch unter ihnen eine Wertskala existiert — 
und weit verbreitet auftreten, besonders am Kopfe, da sind 
sie entschieden als „Signale“ von Wert und fordern zu einer 
genauen Nachpriifung des ganzen Nervensystems auf. Im 
allgemeinen bestatigt sich weiter der Satz, daB mit ihrer 
Zahl, Schwere und Ausbreitung die Minderwertigkeit zu* 
nimmt, von den Normalen zu den Verbrechern, Geisteskranken, 
Idioten und Epileptikern hin. Unzahlige Untersuchungen haben das 
gezeigt, und an dieser allgemeinen These ist daher nicht zu riitteln. 
Damit ist aber natiirlich nicht gesagt, daB nicht auch manchmal Aus* 
nahmen hier vorkommen, wenigstens scheinbare, da ja auf sog. ,,innere“ 
so gut wie nie untersucht wird. Auch die Untersuchungen Wolffs 
vermogen nicht den Wert, der Stigmata herabzudriicken. 

*) Bumke, Cber nerviise Entartung. Berlin, Springer, 1912. 
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Man darf aber freilich nicht jede kleine Anomalie schon hierher 
rechnen, sondern nur gewisse und in starkerer Auspragung. Man 
muB weiter nicht vergessen, daB die ,,psychischen und sozialen" 
Stigmen viel wichtiger als die korperlichen sind, aber leider 
zu Massenuntersuchungen sich weniger eignen als die somatischen. 
DaB aber beide Arten meist parallel gehen, spricht zugleich 
fur den relativen Wert der korperlichen Entartungs- 
zeichen. Behaupten zu wollen, daB bei dem meist vorhan- 
denen Zusammengehen von schwerer Stigmatisierung mit 
Minderwertigkeit des Nervensystems kein Zusammenhang 
bestande, sondern nur Zufall, ist entschieden falsch. 
Mogen die Untersuchungen vielfach noch so mangelhaft sein, mag 
insbesondere noch strittig sein, was alles man als Stigma zu bezeichnen 
hat, so ist doch dieses Zusammentreffen ein so durchschlagendes, 
sagen wir z. B. in 90% der Falle, daB hier wohl sicher jeder Zu¬ 
fall ausgeschlossen erscheint. Wie man sich freilich den Zu¬ 
sammenhang vorstellen soil, ist schwer zu sagen. Stigmatisierung 
und Minderwertigkeit scheinen mir meist koordinierte Faktoren 
zu sein, also abhangig von einer angeborenen, gemeinsamen Ursache, 
der Blastophthorie, seltener pranatal erworben durch Krankheiten 
des kindlichen Gehims oder der miitterlichen Teile, oder gar erst 
intra oder kurz post partum entstanden, wobei dann die Gehim- 
lasion eventuell das Primare ist. Fiir die Wichtigkeit der Stigmata 
fur Beurteilung der Nervenqualitat sprechen auch die neueren 
Untersuchungen von Matthes 1 ) iiber Infantilismus iiberhaupt und 
von M. Hirschfeld 2 ) iiber sexuellen Infantilismus im besonderen. 
Jeder, der sich eingehend mit den Stigmen nach den Regeln, die ich 
dafiir aufstellte, an groBem und verschiedenem Materiale abgibt, 
wird obige allgemeine Satze nur bestatigt finden. Gerade das Stu- 
dium der Infantilismen ist hier sehr lehrreich. Wichtiger bleibt aller- 
dings immer, ich wiederhole es nochmals, das Zusammentreffen von 
somatischen mit psychischen Degenerationszeichen. 

Das Wort Entartung kann man in zweierlei Bedeutung auffassen: 
Entweder es bezeichnet eine Eigenschaft einer Person, einer Familie, 
eines Geschlechts oder Volkes, oder aber einen Vorgang im Laufe 
verschiedener Generationen der Familie, des Geschlechtes, des Volkes. 
Retrachten wir nun die erste Bedeutung. Ich umschrieb sie mehrfach. 
Ich sagte z. B.: „Das Charakteristische fiir die echte Degeneration ist 
neben einer mangelhaften physiologischen und psychischen Tatigkeit 
irgendwelcher Art, und ferner neben einer meist verminderten Wider- 

*) Mathes, Der Infantilismus, die Asthenie und deren Boziehungen zum 
Nervensystem. Berlin 1912. Ref. Neurol. Centralbl. 1913, S. 168. 

*) Hirschfeld u. Burchard, Der sexuelle Infantilismus. Halle 1913. 
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standsfahigkeit gegen verschiedene Noxen, gewohnlich auch als Anzeichen 
dieser allgemeinen Minderwertigkeit, unter anderem das Bestehen ge- 
wisser korperlicher Zeichen, eben der sogenannten Degenerations- oder 
Entartungszeichen.“ Oder weiter: „Entartung ist eine von der groOen 
Menge der Menschen sehr abweichende Reaktion auf auBere und innere 
Reize, welche das Individuum und die Umgebung storen, ja sogar 
schadigen konnen.“ Oder: ,,Entartung bedeutet meist ein irgendwie 
mehr allgemein als lokal defektes, ab ovo invalides Zentralnerven- 
system, und somit mussen auch die Korperfunktionen mehr oder weniger 
leiden.“ Entartung ist an sich also noch keine Krankheit, aber schon 
ein pathologischer Zustand, der zu wirklicher Krankheit jederzeit 
fiihren kann. Deshalb eben rechnete ich Geistes-Nervenkranke usw. 
nicht zu den Entarteten in obigem engerem Sinne, obgleich die meist en 
darunter von Geburt an solche waren. Darin liegt also kein Wider- 
spruch, sondern vielmehr voile Logik. 

Mit meinen Definitionen, die im Grunde sich alle decken, habe ich 
in der Tat zuniichst nur die psychopathische Konstitution gezeichnet. 
also einen Zustand, eine Eigenschaft, keinen Vorgang selbst. Ich glaube 
damit das Richtige getroffen zu haben. Implicite ist aber damit 
die zweite Bedeutung des Wortes Entartung, als Vorgang namlich, 
insofern schon gegeben, als die psychopathische Minderwertigkeit in 
der Mehrzahl, sogar meist, sich als solche vererbt, also einen Vorgang 
darstellt. Dies ist so bekannt, daB man mit Recht die Nachkommen- 
schaft aller Minderwertigen, besonders aber die der Geistes-Nerven- 
kranken, Epileptiker usw., fiirchtet, da die Eltern ja eben die Minder¬ 
wertigkeit in hochster Potenz besitzen. Treten keine regenerierenden 
Momente ein, so kann die Entartung nach dem Morelschen Gesetze 
progressiv bis zur Ausrottung des Geschlechtes gehen, also haben wir 
dann eine ,,fortschreitende nervose Entartung auch aus erblicher 
Ursache vor uns“ (Bumke). DaB diese aber viel seltener eintritt als 
Morel meinte, kommt eben daher, daB die Regeneration meist Hand 
in Hand mit der Degeneration geht, ja biologisch neben Progression 
auf einem Gebiet stets Degeneration auf dem anderen eintritt. Schon 
lange vor Bumke haben ich und andere gezeigt, daB absolut nichts 
zurzeit fur eine Entartung der heutigen Kulturwelt spricht, auch nicht 
Frankreichs. Einzelne scheinbare Entartungszeichen sozialer Art be- 
sagen wenig. Uberall ist die Regeneration starker am Werke als die 
Degeneration trotz mancher alarmierender Zeichen, die aber meist 
andcrs zu deuten sind. Erst wenn die Degeneration iiberwiegt, und 
zwar andauernd, dann ist das Schicksal der Familie, des Geschlechts, 
des Volkes besiegelt. Und das ist doch sehr selten der Fall! Der Unter- 
gang speziell der antiken Welt ist ganz anders als durch Entartung zu 
erklaren. 
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4. Die Nachkommen von Paralytikern sind anerkannter- 
maBen korperlich und geistig viel ofter krank als die der 
Normalen, was, wie ich glaube, nicht allein auf die Lues 
des Vaters oder der Mutter zu beziehen ist, sondern wohl 
sicher z. T. wenigstens auf eine etwaige Minderwertigkeit 
derselben. Das Schlimme ist nur, daB sichere Kriterien fiir eine 
Trennung bloBer syphilitischer Blastophthorie des Vaters von solcher durch 
angeborene oder erworbene Minderwertigkeit zurzeit nicht existieren. 
Man muBte Reihen von Kranken untersuchen, die vor der syphilitischen 
Infektion des Elters erzeugt wurden, und man miiBte anderseits die 
elterliche Minderwertigkeit sicher festgestellt haben. Leider konnte 
mir keiner der bedeutendsten Syphilidologen oder Dermatologen hier- 
beziigliche Daten geben. Und roh ware es hier allein das Experimentum 
crucis zu suchen! Einen indirekten Weg schlug ich dann vor, daB man 
namlich einerseits die erkrankten Kinder von solchen Luetikern, die 
15 —20 Jahre nach der Infektion nicht paralytisch geworden sind, 
mit denen von Paralytikern vergleicht. Stellt sich heraus, daB der 
Prozentsatz der letzteren, wie ich vermute, ein groBerer ist, dann ware 
es fast sicher, daB bei den Kindern der Paralytiker auch die eventuelle 
Minderwertigkeit der Eltern vererbt wiirde und nicht bloB die luetische 
Blastophthorie gewirkt hatte. Noch beweisender ware aber der weitere, 
von mir vorgezeichnete Plan: die Hirnrinde der Paralytiker zu unter¬ 
suchen, und zwar an der Hirnbasis, ferner die groBen Basalganglien, 
da diese Teile ja viel weniger von Degenerations- und Entziindungs- 
prozessen ergriffen werden als die Himoberflache. Man muBte hier 
nach teratologischen Bildungen suchen, nach Heterotopien, Ver- 
werfen der Schichten, embryonalen oder versprengten Zellen usw. Das 
wird hier wahrscheinlich haufiger stattfinden als beim Normalen. 
Prof. Obersteiner interessierte sich fiir diese spezielle Fragestellung 
und wollte daraufhin untersuchen lassen, was jedoch leider bisher nicht 
geschehen ist. 

Aus obigen Ausfiihrungen ersieht man jedenfalls, daB die Wahr- 
scheinlichkeit, das paralytische Gehirn sei meist ein ab ovo 
abnormes, eine recht groBe ist, viel groBer, als Hoche es ein- 
raumen mochte. Fiir die Tabes ist ein gleiches schon liingst behauptet 
und immer mehr erhartet worden. Ja, Obersteiner 1 ) glaubt, daB in 
der Pathogenese der meisten, wenn nicht aller Nervenkrankheiten 
neben einem exogenen noch ein endogener Faktor mitwirkt, ,,wenn 
auch letzterer oft versteckt, erst nach genauer Priifung auf find bar ist“. 
Also schon die Analogie wiirde fiir ein gleiches Verhalten bei der Paralyse 
sprechen, und so mochte denn auch Obersteiner ncuerdings wieder 

*) Obersteiner, t)ber pathologische Veranlagung am Zentralnervensysteni. 
Wiener klin. Wochenschr. Nr. 14, 1913. 
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„entschieden“ fiir die organische Disposition dazu eintreten, und zwar 
fur eine spezifische, und stellt daher nochmals, wie schon fruher 1 ), 
den Satz auf: Paralyticus (und auch Tabicus) nascitur atque fit. Er 
scheint hierbei das Hauptgewicht auf die Minderwertigkeit des Gehirns 
zu legen, nebender aber „eine allgemeine Minderwertigkeit desNerven- 
systems, auf die Nacke groBen Wert legt, gewiB auch bestehen kann.“ 
Ich glaube, daB letztere sogar meist besteht, wie die weite Verbreitung der 
somatischen und psychischen Stigmata wohl hinreichend beweist. Das 
ab ovo gewdhnlich invalide Gehirn wird man aber, ich wiederhole es 
nochmals, nie aus einer einzigen Reihe von Anzeiohen z. B. den soma¬ 
tischen Stigmata, erschlieBen, sondem es mussen zugleich auch psychische 
da sein und femer belastende Moments und womoglich auch kranke 
Nachkommen. Je mehr davon gleichzeitig vorhanden ist, urn so wahr- 
scheinlicher erscheint schon in vivo die Diagnose einer Minderwertig¬ 
keit des Zentralnervensystems. Freilich kann erst die Sektion eine 
Bolche sicher erweisen durch Befunde am Gehirn usw., namenthch 
teratologischer Art. Speziell aber ist noch der Satz zu unterstreichen, 
daB ein ab ovo invalides, minderwertiges Gehirn noch lange 
kein minderwertiges im Sinne einer geringeren Leistungs- 
fahigkeit zu sein braucht, wie das ja gerade die Paralytiker so oft 
vor ihrer Krankheit bekunden. 

Fur eine organische Disposition zur Paralyse, und zwar einer 
spezifischen, traten auch v. Wagner, Pilcz usw. ein, und nur in diesem 
Sinne sprach ich seinerzeit von einem „paralitico-nato“, ein Ausdruck, 
der so haufig miBverstanden ward. Schon Charcot 8 ) wies der Paralyse 
und Tabes in der Atiologie der „h£r£dite“ = angeborenen Disposition, 
die erste Stelle an und sah in der Syphilis nur einen „agent provocateur**, 
welch letzteres freilich heute nicht mehr richtig ist. Auch Freud 
nimmt eine solche Disposition an, wenn auch nicht immer. 0. Fischer 8 ), 
der fur eine Lues nervosa eintritt, sagt ausdriicklich, daB diese nicht 
zu Metalues fiihren muB, womit er also implicite eine Disposition 
zum Angriff dieses Giftes anerkennt. Deutlicher nimmt dies allerdings 
Moore 4 ) an. Paulian 5 ) verlangt fiir Tabes und Paralyse einen locus 
min. resist, zum Angriffe der Lues, ebenso Parkow 6 ). Scheide- 

J ) Obersteiner, Die progressive allgemeine Paralyse. 2. Aufl. Wien, 
Holder, 1908. 

2 ) Lada me, Ncvroses et Sexualite. L’Enc^phale No. 11, 1913. 

3 ) Fischer, O., Gibt es eine Lues nervosa? Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. 
Psych., Origin. 16 , 120ff. 

4 ) Moore, t)ber das Vorhandensein der Treponema pallidus im Gehirn 
der progressiven Paralyse. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych., Origin. 16 , 227ff. 

5 ) Paulian, Ntatistisches iiber Tabes und allgemeine Paralyse. Spitalul 
Nr. 16, 1912. Ref. Munch. med. Woehensehr. 1913, 1050. 

*) Prukow, Urecchia, Tzupa, Beitriige zum Studiuni der familiaren 
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mantel 1 ) dagegen will eine spezielle Disposition nur bei der juvenilen 
Paralyse gelten lassen, nicht bei der der Erwachsenen. So lieBen sich 
gewiB aus neuerer Zeit noch mehr Autoren anfiihren, die mehr oder 
minder fur eine meist angeborene Minderwertigkeit des paralytischen 
Gehirns eintreten. 

Nur eine solche Annahme lieBe vor alien Dingen den Umstand er- 
klaren, warum relativ so wenig Luetiker (1—2—4%) paralytisch oder 
tabisch werden. Die Lues wiirde das Nervensystem vollends zerriitten, 
und zwar etwa im Sinne der Aufbrauchtheorie, die entschieden sehr 
vieles fur sich hat, d. h. also, sie wiirde dort gerade eingreifen, wo ein 
angeborener — selten erworbener — locus minoris resistentiae gegeben 
ist. Wenn neuerdings ein Autor 2 ) versuchte, die Paralyse als eine Rasse- 
krankheit hinzustellen, so stehen dem gewichtige Bedenken entgegen, 
auf die ich hier nicht naher eingehen kann, die aber wohl jeder leicht 
findet. Sollte ja aber die Rasse als solche einen gewissen elektiven 
Wert bei der Paralyseerzeugung ha ben, so konnte dies doch wohl nur 
durch das Bestehen eines besonderen vulnerablen Gehirnes sein, was 
freilich erst noch zu beweisen ware. DaB mit der Kultur die Paralyse 
iiberall zunimmt, wie fast sicher anzunehmen ist, fallt nicht weiter auf, 
da damit zugleich ein starker Verbrauch der Nervensubstanz einerseits 
gegeben ist, andererseits durch andere Faktoren bei einigen recht 
wohl eine ganz bestimmte Hirnorganisation geschaffen werden konnte, 
die eben fur den Angriff der Lues und den Ausbruch der Paralyse einen 
gunstigen Boden schafft. 

Nun hat man seit langerer Zeit die Theorie der Lues nervpsa auf- 
gestellt, d. h. also eine besondere Art von Lues und von Spirochaeta 
pallida, die speziell das Nervensystem angreifen soil. Aber 1. sind die 
dafiir vorgebrachten Tatsachen so selten und 2. auch anders zu erklaren, 
daB die meisten diese Lehre ablehnten. Otto Fischer (1. c.) hat nun 
neuerdings die Verhaltnisse bei konjugaler Paralyse daraufhin naher 
untersucht, und in der Tat klingt seine Beweisfuhrung fur die Lues 
nervosa nicht so libel, obgleich er sie selbst noch nicht fur entscheidend 
halt. Auch die interessanten Versuche iiber Mutationen des Trypono- 
soma Brucei durch Spiel me yer sind dafiir noch nicht liberzeugend. 
Um diese Frage wirklich zu losen, bleiben nur zwei Wege offen: erstens 
Zuchtung der Spirochaeta pallida, was bis jetzt leider nur sehr unvoll- 
kommen geschehen ist, und dies durch viele Generationen und ver- 
schiedene Tierpassagen hindurch, um zu selien, ob auch bei der Spirochate 

allgemeinen Paralyse. Spitalul Nr. 16, 1912. Ref. Munch, nied. Wochensehr. 
1913, 1051. 

*) Scheidemantel. Die juvenile Paralyse. Friedreiehs Blatter f. gerichtl. 
Med. usw. 33 , 3. 1912. 

*) Westhoff, Die progressive Paralyse — eine Rassekrankheit. Zeitschr. 
f. d. ges. Neur. u. Psych. 15 , H. 1/2. 
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solche virulente Mutationen vorkommen, und zwar solche, die speziell 
das Zentralnervensystem angreifen. Oder zweitens: Impfung des 
frischen Paralytikergehirns 1 ), um zu priifen, ob bei passenden Tieren 
das anatomische und klinische Bild der Paralyse oder Tabes entsteht, 
ohne weitere Korperteile wesentlich zu schadigen. Bis dahin muB die 
ganze Frage noch in suspenso gehalten werden. Aber selbst wenn sie 
im Sinne des Bestehens einer Lues nervosa beantwortet werden sollte, 
so ware auch dann noch die Lehre von einem meist invaliden Gehim 
des Paralytikers noch nicht abgetan, da dasselbe fur das Einwirken 
des Giftes wohl sicher einen giinstigeren Boden schafft als ein normales 
Gehim. 

Wirkommenalso zudemSchlusse, daBauchjetztnoch dieLehre 
vom invaliden Gehirn des Paralytikers die meiste Aus- 
sicht auf Bewahrheitung hat. Sie ist, glaube ich, durch vorstehende 
Ausfuhrungen ziemlich gut fundiert und wurde durch die friiher ange- 
deuteten Untersuchungen auf Teratologien des Gehims und uber die 
Beschaffenheit der Kinder von Paralytikem, die vor der Infektion 
des Vaters erzeugt wurden, zur vollen Sicherheit erhoben werden und 
jede Hypothesennatur abstreifen. Sie erklart, zugleich in Verbindung 
mit der Aufbrauchtheorie, am besten die verschiedenen Moglichkeiten 
bei der Paralyse. Diese Theorie wurde nur ein Spezialfall des allgemeinen, 
wohl zu Recht bestehenden Satzes sein, daB, wie schon Henle annahm, 
jede Erkrankung endo- und exogen bedingt sei, und die neueren patho- 
logischen Anatomen und inneren Kliniker nehmen immer mehr auf 
die sog. Konstitution der Kranken Riicksich';. Die Anlage resp. Dis¬ 
position, die beide nach Obersteiner zwar einander ahnlich, aber 
nicht identisch sind, diirfte wohl nur als eine morphologische zu denken 
sein, selbst wo sie uns zurzeit nur als eine biochemische oder biophysische 
erscheint. Sie ist vererbt, wenn die Keimzellen beeinfluBt waren. Man 
kann aber auch nach Obersteiner von einer nur angeborenen Anlage 
sprechen, ,,hervorgerufen durch Einwirkung auf die Frucht nach der 
Kernverschmelzung“. 

*) Wenn nach Krasser (Atiologische Studie zum Problem der progressiven 
Paralyse. Wiener klin. Rundschau 3/5, 1913) bei Luetikern besonders in den 
Nebcnnieren oft massenhaft Spirochaten sich vorfinden und solches viellcicht 
auch bei der Paralyse stattfindet, so konnte man dann diese Organe zu I in pf ungen 
wohl noch besser verwcndcn als das Gehirn. 
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Beitrage zur Diagnostik und pathologischen Anatomie der 
tuberosen Himsklerose und der mit ihr kombinierten Nieren- 
mischtumoren und Hautatfektionen und tiber den Befund 
einer akzessorischen Nebenniere in einem Ovarium 

bei derselben. 

Von 

Dr. med. Hugo Kufs. 

(Aus der saclisischen Landesanstalt Hubertusburg.) 

Mit 20 Textfiguren. 

(Eingegangen am 29. April 1913.) 

Die verschiedensten Autoren, die sich bisher eingehend mit dem 
Studium der fiir die neuropathologische sowie allgemeine pathologische 
Anatomie so wichtigen Rrankheit der tuberosen Sklerose des Ge- 
hirns beschaftigt und kasuistische Beitrage geliefert haben, halten es 
fiir ein dringendes Bediirfnis, daB noch weitere Falle dieser seltenen 
Krankheit gesammelt und griindlich durchgearbeitet werden, um auf 
diesem Wege weitere Anhaltspunkte fiir die Diagnostik und Patho- 
genese dieser interessanten Krankheit zu gewinnen. Dazu bot das in 
hiesiger Anstalt vorhandene reichliche idiotische Krankenmaterial eine 
recht giinstige Gelegenheit. Indem ich mich hierbei im wesentlichen 
auf die von Vogt fiir die Diagnose aufgestellten Grundsatze stiitzte, ge- 
lang es mir, die Diagnose in 9 Fallen intra vitam zu stellen, von denen 
sie in 2 Fallen durch die Sektion bestatigt worden ist. Sie bieten auch in 
mehrfacher Beziehung Befunde dar, die von den bisher bekannten, 
mit der tuberosen Sklerose des Gehirns kombinierten Organveranderun- 
gen sich abheben und in der Literatur noch nicht erwahnt sind, so daB 
sich schon aus diesem Grunde die eingehende Untersuchung und Ver- 
offentlichung des vorliegenden Materials verlohnt. 

Fall I. Minna H., geboren den 23. April 1872, ist unehelich geboren. Sie ent- 
wickelte sich korperlich kraftig, intellektuell aber selir niangelhaft, so daB sie nur 
ihren Xamen schreiben lemte. Wahrend sie friilier gutmiitig war, wnrde sie spiiter 
jahzomig und sehr leicht erregbar. Fber den Zeitpunkt des Eintritts der Epilepsie 
ist nichts bekannt. Sie kam erst am 15. Marz 1900 in die Landesanstalt fiir Epilep- 
tische, naehdem sich die epileptischen Anfalle wesentlich gehiiuft hatten. Die 
Anfalle stellten sich ohne Vorboten ein. Die Kranke schrie plotzlich laut auf, 
bekam universelle tonisch-klonische Zuckungen und wurde bewuBtlos. Die An¬ 
falle dauerten wenige Minuten bis zu l / i St unde. Dann verfiel die Kranke in tiefen 
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Schlaf oder lief nach leichteren Anfallen rulielos und verwirrt umher. Oftere neigte 
sie nach den Paroxysmen zu sinnlosen, verkehrten Handlungen, stieg zum Fenster 
hinaus und drangte fort. In der Zwischenzeit zwischen den Anfallen war die Kranke 
schwachsinnig zerfahren und auch fur einfache Handreichungen nicht brauchbar. 
Somatisch bestand Strabismus. Die rechte Pupille war groBer als die linke. Auf 
der Zunge und auch sonst am Korper fanden sich zahlreiche oberflachliche Narben. 
Den am meisten auffallenden Befund bildeten die zahlreichen Hauttumoren im 
Gesiclit und besonders am Riicken in der Lenden- und Kreuzbeingegend. Die 
Gesichtshaut war am starksten in der Umgebung der Nase und zu beiden Seiten 



Fig. 1. Sehr ausgedchntes Adenoma sebaceum der RUckenhaut (Typus Barlow, Kothe) von 
elnem filteren, histologisch nicht untersuchten Falle, bei dem zugleich Adenoma aebaceum 
(Typus Pringle) im Gesicht und Fibromata pendula mollia am Halse vorhanden waren. Dieser 
Fall &hnelt unserem 1. Falle sehr. Nur saU bei diesem die Affektion der RUckenhaut tiefer und 

war nicht so aii9gedehnt wie hier. 

derselben nach Art einer Schmetterlingsfigur sich liber die Wangen ausbreitend, 
nach unten in sparlicher Anzahl auf das Kinn sich fortsetzend mit dicht gedrangt 
stehenden, rot gel ben bis dunkclroten, stecknadelkopf- bis erbsengroBen Knotchen 
bedeckt (Adenoma sebaceum Typus Pringle). Die Riickenhaut zeigte sich dagegen in 
groBer Ausdehnung in der Lenden- und Kreuzbeingegend mit zahlreichen bis wallnuB- 
groBen sehr derben, auf der Unterlage verscliieblichen, blaBroten oder gelblich ge- 
farbten Knoten ubersat (Adenoma sebaceum Typus Barlow, Kothe) (vgl. Fig. 1) 
Auf Grund dieser durcliaus charakteristischen Hautveranderung, der bestehenden 
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Epilepsie und des betrachtliclien Grades von angeborenem Schwachsinn wurde die 
Diagnose auf tuberose Sklerose des Gehims gestellt. Wahrend des langjahrigen 
Aufentlialtes in der Anstalt anderte sicli der Zustand der Kranken in keiner Weise. 
Sie wurde von haufigen, meist voll ausgepragten epileptischen Krampfanfallen 
heimgesucht (durchscbnittlich 10—20 im Monat), die vereinzelt, gelegentlich aber 
auch gruppenweise auftraten. In ihrem Gebaren war sie meist sehr aufdringlich, 
geschwatzig, mit ihrer Umgebung oft unvertraglich, schwachsinnig, eigenwillig 
und haufig zu Gewalthandlungen und zur Zerstorungssuclit geneigt. Storungen 
seitens der Herz- und Nierentatigkeit wurden nicht beobachtet. Doch fieberte die 
Kranke oft nach Anfallen bis 40°. Die Bromtherapie vermochte die Zahl und Inten- 
s'.tat der Anfalle nicht deutlich zu beeinflussen. Am 23. VII. 1911 trat nach einem 
schweren Anfall der Exitus letalis ein. 

Aus dem Sektionsbefund sind folgende Angaben von Wichtigkeit: 

Das Gehim wiegt 1080 g. Die weichen Hirnhaute sind leicht milchig getriibt, 
lassen sich aber ohne Substanzverlust von der Hirnoberflache ablosen. Das Gehim 
ist windungsreich, doch zeigt sich die Konfiguration und Konsistenz vieler Win- 
dungen oder ganzer Hirnbezirke in ganz auffiilliger Weise verandert. t)ber das 
ganze Gehim verstreut, aber doch eine gewisse symmetrische Verteilung zwischen 
rechter und linker GroBhimhalbkugel offenbarend, finden sich viele Windungen, 
die an verschiedenen Stellen verbreitert und tumorartig aufgetrieben, dabei auf der 
Holie der Windungen meist gedellt erscheinen, sich knorpelhart anfiihlen und sich 
durch eine viel hellere, grauweiOe bis fast reinweiBe Farbe von der Umgebung 
ziendich scharf absetzen. Am hochgradigsten sind die Stirnwindungen rechts 
und links betroffen. In der oberen Stimwindung rechts findet sich im liinteren 
Drittel ein sehr groBer Knoten von annaherad rundlicher Gestalt und 2,5 cm Durch- 
messer. Ein kleiner Knoten befindet sich unmittelbar an der t)bergangsstelle dieser 
Windung in die vordere Zentralwindung. Die mittlere Stimwindung rechts erweist 
sich an 4 Stellen in einer linearen Ausdehnung von 0,5—1,5 cm verhartet. Die 
untere Stimwindung rechts ist an 3 Stellen erkrankt. Die vordere Zentralwindung 
rechts ist im oberen Drittel in groBerer Ausdehnung verhartet. Der Lobulus 
parietalis superior dexter ist hochgradig affiziert in einem Umkreise bis zu 3 cm 
Durchmesser. Der hintere Teil der I. Schlafenwindung rechts ist auf einer Strecke 
von 4,5 cm in eine harte, weiBlich verfarbte Masse verwandelt. Die mittlere r. 
Schlafenwindung zeigt 2 verhartete Partien. Die untere reclite Schlafenwindung 
besitzt nur einen kleinen Knoten. Der rechte Hinterhauptslappen ist in sehr aus- 
gedelintem MaBe erkrankt, so daB nur ganz wenig gesunde Windungsabschnitte 
sich zwischen den sklerosierten Partien nachweisen lassen. Auch ein Teil des 
Cuneus und Gyrus lingualis dexter ist erkrankt. Die Unterflache der rechten GroB- 
himhemisphare ist bis auf eine starke Verhartung der Stirnwindungen frei. In 
der linken GroBhimhemisphare ist der ProzeB nocli starker entwickelt. Die linke 
obere Stimwindung ist bis auf wenige Inseln von gesunder Windung fast vollstandig 
eklerosiert, und zwar der hintere Teil der linken oberen Stimw indung samt der an- 
grenzenden vorderen Zentralwindung in einer Langsausdehnung von 6,5 cm. Die 
linke mittlere Stimwindung ist gleichfalls bis auf wenige gesunde Rindenpartien 
erkrankt. Die linke untere Stimwindung weist 3 verhartete Stellen in der Lange 
von 0.5—1,5 cm auf. Die linken Zentralwindungen sind im mittleren Drittel in 
der linearen Ausdehnung von 2 cm sklerosiert. Der Lobulus parietalis superior 
sinister ist nur wenig affiziert, ebenso der Lob. pariet. inf., in hohem Grade wiederum 
fast der gesamte linke Occipitallappen. Der linke Schlafenlap]>en besitzt in der 
Mitte einen harten Knoten von 2,5 cm Lange, der an der gleichen Stelle bei alien 
3 Schhifenwdndungen zu finden ist. Die Unterflache der linken GroBhirnhalbkugel 
i.st nur im Bereiche der Stirnwindungen in geringer Ausdehnung verhartet, sonst 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XVIII. 20 
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aber frei. Die mediale Flache der linken Hemisphere zeigt eine groBere verhartete 
Partie im Lobulus paracentralis, eine kleinere im Praecuneus. 

Die Seitenventrikel sind in a Big erweitert. In beiden Ventrikeln finden sich 
zwischen Thalamus und Corpus striatum langs der Stria cornea, auf die Oberflache 
der basalen Ganglien an verschiedenen Stellen iibergreifend, zahlreiche bis zu 1 cm 
im Durchmesser messende, aber auch viel kleinere Knotclien bis zu Stecknadel- 
kopfgroBe herab, die zum Teil grauweiB, zum Teil graugelblich gefarbt erscheinen 
und dem Boden der Seitenventrikel an dieser Stelle ein grobhdckeriges Aussehen 
verleihen. Die Gegend der Cornua posteriora und inferiora erscheint viel starker 
erweitert als der vordere Teil der Seitenventrikel. Beim Einschneiden in die ver¬ 
harteten Rindenpartien erweist sich die Zeichnung zwischen Rinde und Mark 
ganz verwischt. Gewohnlich erst in den Sulci gelit die abnorme weiBliche Farbe 
der verbreiterten und verharteten Rindenabschnitte in die gesunde graue Rinden- 

farbe iiber. Im Marklager finden sich 
meist im Bereiche der verharteten Rin¬ 
denpartien verscliiedene grau verfarbte 
Streifen und runde Inseln, die zum Teil 
kaum wahrzunehmen sind, zum Teil eine 
GroBe von mehreren Millimetera er- 
reichen. Das Kleinhim und das verlan- 
gerte Mark sind frei von Verhartungen. 
Halsorgane, Schilddriise o. B. Herz hat 
die GroBe der Leichenfaust, Klappen 
intakt, Herzmuskulatur braunrot. Lun- 
gen zeigen maBiges Odem. Milz klein, 
Pulpa blutreich. Leber braunrot, blut- 
reich, gute Lappchenzeichnung. Die 
Xieren sind ganz betrachtlich vergroBert 
(15:9:4 cm). Ihre Konfiguration ist 
ganz verandert, die bohnenformige Ge¬ 
stalt ist verloren gegangen. Wahrend der 
konvexe Rand nur wenig deformiert er¬ 
scheint, ist die mediale Gegend der Xiere 
neben dem Hilus durch groBe tumor- 
artige Auswiiclise entstellt. (Fig. 2.) Die 
Xierenkapsel laBt sich ziemlicli schwer 
abziehen, da sie stellenweise fest an den 
Tumoren adhariert, mit denen beide 
Xieren auf der Oberflache dicht be- 
setzt erscheinen. Die Tumoren verur- 
sachen nur wenig erhabene buckelfor- 
mige Auftreibungen und uberragen die 
Xierenoberflache mit Ausnahme der groBen Tumoren an der medialen Seite nur 
um 3—4 mm. Die GroBe der Tumoren geht nur wenig unter die einer kleinen Linse 
herunter. Die groBen Tumoren erreichen dagegen ganz betrachtliche Dimensionen 
bis zu 6,5 : 6 : 4 cm. Der Hilus der Xieren ist durch Tumormasse ausgefiillt. Manche 
Teile der Xiere erscheinen vollstiindig durch den Tumor substituiert. Das Gewebe 
der Gesehwiilste hat im wesent lichen eine markig weiBe oder weiBgelbliche Farbe 
und eine derbe fibrose Besehaffenheit. Wo sich keine groBen Tumoren finden, er¬ 
scheint die Rinde, viel weniger die Marksubstanz, von sehr zalilreichen, zum Teil 
stecknadelkopfgroBen, meist jedocli linsengroBen weiBlichen oder auch typisch 
fettgelben Knotclien durchsetzt, die sich gegen die Umgebung hin teilweise nur 
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unscharf abgrenzen lassen. Auch sind die Xieren auf der Oberflache mit zahl- 
reichen kleinen Cysten von Stecknadelkopf- bis ErbsengroBe iibersat, die sich auch 
in der Xierenrinde, im Xierenmark und in den Tumoren vorfinden. 

Der Uterus ist mit mehreren subseros ihm aufsitzenden, bis haselnuBgroBen 
Geschwulsten bedeckt. Die Ovarien zeigen am lateralen Rande melirere taubenei- 
groBe Cysten, die einen schleimigen Inhalt aufweisen und innen glattwandig sind. 
Einen sehr bemerkenswerten Fund liefert die genaue Untersuchung des rechten 
Ovariums in seiner medialen Halfte neben der Ansatzstelle des Liq. ovarii. Hier 
findet sich in das derbe fibrose Gewebe eingebettet ein schmaler, iiber 1 cm langer 
und bis zu 3 mm breiter, durch seine auffallende Schichtung und Farbung sich von 
der Umgebung scharf abliebender Gewebsstreifen. Es lassen sich deutlich 2 gelbe 
Randscliichten und eine tiefbraune Mittelzone erkennen. Es unterliegt keinem 
Zweifel, daB es sich hier um eine akzessorische Xebenniere (um ein Marchandsches 
Xebenorgan) handelt. 

Fall II. Katharina FI., geboren den 1. I. 1891, stammt angeblicli aus einer ganz 
gesunden Familie und ist hinter 5 gesunden Geschwistern das jiingste Kind. Sie 
entwickelte sich korperlich sehr lang- 
sam, wahrend die geistige Entwicklung 
ganz ausblieb. Sie zeigte nicht das ge- 
ringste Auffassungsvermogen, war fur 
gewohnlich gutmiitig, aber leicht erreg- 
bar; nur wenn man ihr etwas wegnahm, 
stieB sie unartikulierte Laute aus. Sie 
spielte gem mit allerlei Gegenstanden, 
lemte aber den Gebrauch derselben 
nicht kennen. Auch lemte sie nicht 
da s Geringste sprechen. In groBen 
Zwischenraumen wurde sie von epilep- 
tischen Krampfen befallen. Am 30. VI. 

1910 wurde sie der Landesanstalt Hu- 
bertusburg zugefiihrt. Hier hockte sie 
meist stumpf und blode im Bett, gri- 
massierte viel, spielte mit ihrem Haar, 
lief oft planlos umher und fixierte ihre 
Umgebung nurselten, machte oftschau- 
kelnde Bewegungen mit dem Rumpfe. 

Im Gesicht zeigte sie die fur das Ade¬ 
noma sebaceum charakteristische Haut- 
veranderung in selten hochgradig ent- 
wickelter Form (Fig. 3). Uber der Xasen- 
wurzel befand sich in der Mitte der 
Stim ein 5 cm langer, 3 cm breiter, 
durch quere Furchen in 3 Lappen geteilter, fleiscliroter, derber, in vertikaler 
Richtung bis iiber die Haargrenze hinaufreichender Hauttumor, der auf der Unter- 
lage in geringem Grade verschieblich war. Das Gesicht zeigte auf der Xase und der 
Wangengegend rechts und links sehr zahlreiche, dicht gedriingt stehende, dunkel 
oder blaBrote, derbe, flache Knoten bis zur ErbsengroBe, die in geringerer Anzahl 
auch die Kinngegend bedeckten (also Adenoma sebaceum Typus Pringle und Bar- 
low). Die epileptischen Kriimpfe traten durchschnittlich in der Anzahl von 5 im 
Monat auf. Die Kranke ging unter den Erscheinungen einer fotiden Bronchitis 
und Uungengangran und Enteritis am 16. X. 1911 zugrunde. 

Aus deni Sektionsbericht hebe ich folgendes hervor: 

20 * 



Fig. 3. Fall II, Adenoma sebaceum des Ge- 
sichts (Typus Pringle und Barlow). 
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Das Geliirn hat ein Gewicht von 1050 g. Die Pia mater ist an vielen Stellen 
weiBlich getriibt, laBt sich aber leicht an der Oberflache der Windungen ablosen. 
Die GefaBe der Himbasis sind zart. Das Gehirn ist windungsreich. Die Windungen 
sind gut gewolbt und im allgemeinen von grauroter Farbe. t)ber das Niveau der 
Windungsoberflache springen an verschiedenen Stellen tumorartig aufge trie bene, 
weiBlich verfarbte, beim Betasten sich knorpelhart anfiihlende Prominenzen vor, 
die sich jedoch der Konfiguration der Windungen anpassen. An diesen weiBliehen 
Stellen erscheint die Windungsoberflache etwas hockerig und auf der Holie gedellt. 
Nach den gesunden Windungsbezirken hin verjiingen sich die aufgetriebenen 
Windungen wieder. Auf Durchschnitten durch die verharteten Windungen er¬ 
scheint die Rinde von der Marksubstanz nicht mehr scharf abgesetzt; an vielen 
Stellen ist die Grenze eine ganz verwaschene. Die Abgrenzung der verharteten 
Himpartien gegen die gesunde Himrinde ist an den meisten Stellen eine ziemlich 
scharfe, an einzelnen Stellen aber ganz undeutliche. Derartige sklerosierte Hirn- 
abschnitte finden sich in ziemlich groBer Anzahl (ca. 17) iiber die ganze GroBhirn- 
oberfliiche regellos verstreut. Die rechte GroBhimhalbkugel weist in der 1. Stirn- 
windung vor dem Ubergange in die vordere Zentralwindung eine 2 cm lange sklero¬ 
sierte Stelle auf. Die r. mittlere Stirnwindung zeigt an 3 Stellen sklerosierte 
Partien von der Langebis zu 1 cm. Ein groBerer 2 cm langer verharteter Windungs- 
abschnitt findet sich in der Mitte der rechten vorderen Zentralwindung. Die hintere 
rechte Zentralwindung besitzt einen 2 cm langen Knoten, der auf den Lobul. pariet. 
sup. libergreift. Ein Teil des Gyrus occipit. sup. dext. ist sklerosiert. Die groBte 
verhartete Partie nimmt den hinteren Teil des Gyrus temporal, sup. ein und greift 
iiber den Gyrus angularis, der total verlmrtet ist, auf den Gyrus occipit. II. iiber. 
An der medialen Seite der rechten GroBhimhalbkugel ist nur eine kleine sklerosierte 
Stelle im vorderen Drittel des Gyrus fomicatus nachzuweisen. Die linke GroBhirn- 
hemispliire besitzt eine kleine sklerosierte Partie am vorderen Pole der oberen 
Stirnwindung, eine groBere bis zu 2,5 cm Lange im hinteren Drittel der oberen 
Stirnwindung. Das obere Drittel der linken vorderen Zentralwindung ist auf einer 
Strecke bis zu 3,5 cm in einen weiBliehen harten Knoten umgewandelt. Die beiden 
linken unteren Occipitahvindungen sind in groBer Ausdehnung sklerosiert. Auf der 
Unterflache des Gehirns ist links der Gyrus front, medius, rechts der Gyrus front, 
sup. verhartet. Audi das Kleinhirn ist von dem ErkrankungsprozeB betroffen. 
Es findet sich an der Unterflache der Kleinhimhalbkugeln in der Gegend des Sulcus 
horiz. magnus auf die Lobul. semilunares und cuneiformes iibergreifend jederseits 
eine sklerosierte Partie von ca. 1 cm Lange. Im Gegensatz zu den erkrankten 
GroBhirnwindungen erscheinen hier die betroffenen Gebiete narbig eingezogen, 
fiihlen sich aber glcichfalls knorpelliart an und haben eine gelblichweiBe Farlie. 
Die Innenflachc dcr Seitenventrikel sind langs der Stria terminalis mit zahlreichen 
linsengroBcn Knotchcn bedeckt, die seitlich auf das Ependym des Thalamus und 
des Corpus striatum iibergreifen. Die Ventrikel sind leicht erweitert. 

Beide Nicren sind annahernd gleieh groB. Die fibrose Kapsel laBt sich an den 
Stellen, wo sich fiber die Oberflache dcr Nieren groBe Tumoren vorwblbcn, nur 
sehr schwer abziehen (Fig. 4). Die rechte Niere ist 10: 6: 3 cm groB. Die Ober¬ 
flache derselben ist in erheblichem MaBe durch tumorartige Auswdichse deformiert. 
Der konvexe Rand ist mit 3 groBen Tumoren besetzt, von denen der groBte eine 
Lange von 4.5 cm, cine Dieke von 2,5 cm und eine Holie von 1,5 cm besitzt. i>ie 
anderen Gcschwulstknoten haben die GroBe einer Kirsche bis zu einer WalnuB. 
Diese Tumoren sitzen dcr Xicrenkonvexitat breitgestielt auf und wolben sich luit- 
pilzartig in groBerer Ausdehnung iiber diese hinweg. Beim Einschneiden erkennt 
man, daB die Tumoren 1 / 2 -—1,5 cm tief in die Rinde und durch diese bis in die Mark- 
kegel eindringen. Die Bcgrenzung der groBen Gcschwulst knoten gegen das um- 
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gebende gesunde Xierenparenchym ist ziemlich scharf, doch laBt sich eine deutliche 
fibrose Einkapselung nicht wahrnehmen. Ein kirschgroBer Tumor findet sich ini 
oberen Pol der Xiere. Wahrend die ventrale Flache dieser Xiere frei ist von solchen 
groBen Tumoren, weist die dorsale mehrere erbsen- bis kirschgroBe Tumoren auf. 
Die erbsengroBen Geschwiilste wolben sich halbkugelformig zum Teil weit fiber 
die Xierenkonvexitat vor. Der groBte Tumor hat eine ausgesprochen hutpilz- 
formige runde Form, der einen Durchmesser von 2 cm und eine Hohe von 3 ' 4 cm 
besitzt. Die iibrige Xierenoberflache ist keincswegs glatt, sondern ist iibersat von 
einer betracht lichen Anzahl von mili- 
aren, stecknadelkopfgroBen, linsen- 
und erbsengroBen weiBen oder gelb- 
lichweiBen oder fettgelben Knot- 
chen. Die kleinsten Knotchen er- 
heben sich kaum iiber die Oberflache 
und erscheinen vielmehr als flache 
Einlagerungen der auBersten Rin- 
denpartie der Xiere. Versucht man 
die Zahl der Tumoren festzustellen, 
was nur schwer moglich ist, da die 
kleinsten kaum wahrnehmbar sind 
und von der Umgebung sich nur 
wenig abheben, so erhalt man weit 
iiber 100 Tumoren. 

Dielinke Xiere (10,5 : 5,5 : 3 cm) 
zeigt im wesentlichen die gleichen 
Veranderungen wie die rechte. Auf 
der ventralen Flache sitzt neben 
dem Hilus ein groBer Tumor hut- 
pilzartig und gestielt auf, der einen 
Durchmesser von 2 cm und eine 
Hohe von 1 cm besitzt und bis 2 cm 
tief in die Rinde bis in die Mark- 
substanz sich einsenkt. Die dor- 
sale Oberflache weist 2 groBere Tu¬ 
moren auf, die einen Durchmesser 
von 1—1,5 cm und eine Hohe von 1 cm fcesitzen. Sonst ist die gesamte 
Xierenoberflache dicht bcdeckt mit ciner groBen Anzahl kleinster, kaum wahr- 
nehmbarer bis hirsekorn- und linsengroBer Knotchen, von denen die kleinsten 
sich nicht iiber das Xiveau der Xierenoberflache erheben, die groBcren sich buckel- 
formig vorwolben. Auch ist die Xierenoberflache noch iibersat mit einer groBeren 
Anzahl kleinster bis linsengroBer Cysten. An vcreinzelten Stellen befinden sich 
die Cysten in der Xachbarschaft der Knotchen oder auch in denselben. Herz o. B. 
Lungengangran, Enteritis. Genitalien o. B. 

Ich fiige nun noch 7 Falle an, bei denen die Diagnose auf Grund klinischer 
Untersuchung in einwandfreier Weise festgcstellt worden ist. Mehrere Falle bieten 
einige auffallige und fiir die Diagnostik wertvolle Befunde dar, so daB eine kurze 
Mitteilung dieser Falle sich rechtfertigt. 

Fall III. Otto M., geboren den 19. XI. 1890 hat 5 gesunde Geschwister. Schwie- 
gervater und Vater der Mutter haben getrunken. Letzterer endete durch Suicidium. 
Patient entwickelte sich korperlich gut, geistig gar nicht. Im 2. Lebensjahre soil 
er iiberfahren worden sein. Hinterher stellten sich epileptische Krampfe ein, die 
sich oft wiederholten bis zu 20 an 1 Tag. Er lernte nicht sprechen, tricb viel Unfug, 



Fig. 4. Fall II. Mit snrkomatosen Misehtuinoren be¬ 
set zte Niere. 
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zerschlug Fenster, lief mit entbloBtem Gliede auf die StraBe, onanierte ohne Scham- 
gefiihl in Gegenwart anderer. Am 30. Juli 1906 wurde er der Landesanstalt zuge- 
fiihrt. Hier ist er vollig unverandert geblieben, oft sehr unsauber, onaniert viel, 
gerat oft in Wut und schlagt auf andere Kranke ein. Patient reprasentiert einen 
typischen Fall von Adenoma sebaceum vom Typus Pringle und Barlow. Vber 
dem rechten Auge findet sich in der Stimgegend bis zur Haargrenze hinaufreichend 
eine dicke langliche durcli mehrere tiefe Einziehungen gefelderte lappige Haut- 
geschwulst, die eine Lange von 6 cm und eine groBte Breite von 3,5 cm besitzt, 
das Niveau der Haut 1 cm iiberragt (Fig. 5). Die Farbe des Tumors ist livid rot- 
lich, die Konsistenz eine mittelderbe. Auf der Unterlage ist der Tumor nur in 

maBigem Grade verschieblich. Im vorderen 
Teile der linken Scheitelbeingegend finden 
sich etwas seitlich von der Mittellinie 2 etwa 
1,5 cm lange und 1 cm breite flaehe Ge¬ 
schwulst knoten von der gleichen Beschaffen- 
heit wie der groBe Tumor. Kleinere Knoten 
von Erbsen- bis HaselnuBgroBe finden sich 
noch an der rechten Stimhalfte vor der 
Haargrenze. Das Gesicht ist bedeckt mit 
dichtgedrangten, blaBroten oder tiefroten 
hirsekorn- bis kleinerbsengroBen Knotchen, 
die schmetterlingsfliigelartig sich iiber beide 
Wangen ausbreiten, den Nasenriicken be- 
decken und in starkerem MaBe auf dein Kinn 
und in der Unterkinngegend bis zum Halse 
herab sich ausbreiten. Die seitlichen Hals- 
gegenden oberlialb der Oberschliisselbein- 
gruben sind mit zahlreichen kleinen bis 
3 / 4 cm langen gestielten weichen Fibro- 
men bedeckt. Dieselben kleinen roten Knot¬ 
chen wie im Gesicht finden sich aucli an der 
Hinterflache der Ohrmuscheln. Die Kehl- 
kopf- und Nackengegend ist frei von wei- 
chen Fibromen. In der linken und rechten 
Schultergegend sieht man mehrere flaehe 
Erhebungen der Haut. Ein 2 cm langer, 1 cm breiter in transversaler Richtung 
verlaufender, sich iiber die Haut bis zu 3 mm erhebender Wulst von lividroter 
Farbe findet sich in der linken seitlichen Lendengegendunterhalbdes Rippenbogens. 

Fall IV. Paul K., geboren den 30. VIII. 1874, erblich angeblich nicht belastet, 
wurde wuhrend der Dentition von Krampfen befallen. Er blieb in seiner geistigen 
Entwicklung ganz zuriick, lemte nicht sprechen, stieB nur unartikulierte Laute 
aus. Am 23. XI. 1891 wurde er der Landesanstalt zugefiihrt. Hier wurde er in den 
ersten Jahren von vereinzelten epileptischen Krampfanfallen befallen, seit Jahren 
aber nicht mehr. Er ist tief verblodet, fiihrt automatische Bewegungen aus, sclilagt 
und kratzt sich, schneidet Gesichter, ist sehr unsauber. Der Korperbau ist schwach- 
lich. Es besteht eine starke Kyphose der Brustwirbelsaule, starkes Genu valgum 
beiderseits, hochgradiger Pes planus. Im Gesicht sind die Nasenhaut bis zur Xasen- 
wurzel und die angrenzenden Wangen part ien rechts wie links bis zum Kinn herunter 
mit ganz konfluenten, flachen oder erhabenen, bis zu erbsengroBen, li\idroten 
Knotchen bedeckt (Adenoma sebaceum Typus Pringle). An der Stirn finden 
sich etwas groBere flaehe, derbe, rote, harte Knoten (bis zu KirschkerngroBe), 
die sich nur wenig iiber das Niveau der Haut erheben und mehr in die Tiefe der 



Fig. 5. Fall III. Adenoma sebaceum im 
Gesicht und an der Stirn (Typus Pringle 
und Barlow). 
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Haut eingebettet erscheinen. Die Kopfhaut ist frei von Knoten. Der interessan- 
teste Hautbefund ist die halskrausenartige Anhaufung von zahlreichen weichen 
Fibromata pendula rings um den Hals herum, die sich besonders dicht in der 
Nackengegend entwickelt haben. Die groBten haben eine Lange bis zu 1 cm, 
die kleinsten erheben sicli nur 1—2 mm fiber die Oberflache der Haut und bilden 
kleine papillare Excreszenzen (Fig. 6). Eine ganz auBergewohnliche Erscheinung 
bilden die den auBeren Hautveranderungen des Gesichts adiiquaten Efflorescenzen 
in der Mundhohle. Die Oberflache der Zunge ist in der vorderen Halfte mit roten, 
derben, himbeerartigen Wucherungen dicht besetzt. Die groBten Knoten sind 
erbsengroB und befinden sich in der Mittel- 
linie. Ahnliclie aber etwas flachere Knoten 
finden sich am harten Gaumen neben der 
Raphe und seitlich, einige am Processus al- 
veolaris des linken Oberkiefers. Flache pa¬ 
pillare Wucherungen zeigt gleichfalls noch 
in groBer Anzahl die Schleimhaut der linken 
Wange. 

Fall V. Walter M., geboren den 23. 

VIII. 1898 ist erblich angeblich nicht be- 
lastet. Als Ursache fur die Idiotie wird 
Schreck der Mutter wahrend der Schwanger- 
schaft wegen Verbrennung II. Grades an- 
gefiihrt. V 4 Jahr nach der Geburt stellten 
sich bei dem Patienten ohne Veranlassung 
epileptische Krampfe ein, die in den ersten 
2 Lebensjahren taglich bis zu 10 mal sich wie- 
derholten und angeblich stundenlang anhiel- 
ten. Spater traten die Krampfe wieder zu- 
riick. Das Kind lernte erst im 5. Jahre 
laufen, nicht sprechen, blieb in der geistigen 
Entwicklung ganz zuriick. Am 12. VII. 1905 
wurde Patient der Landesanstalt zugefiihrt. 

Hier zeigte er andauemd das gleiche Ver- 
halten. Er ist tief verblodet, wird oft von Wutanfallen heimgesucht, in denen er 
mit alien erreichbaren Gegenstiinden um sich wirft, sich schlagt, an den Ohren 
reiBt. Die Krampfanfalle treten nur selten auf. Er ist korperlich gut entwickelt. 
Das Adenoma sebaceum ist im Gesicht nur ganz geringfiigig ausgebildet und kann 
leicht iibersehen werden. Es besteht aus weit verstreuten, einzeln stehenden, 
kleinsten bis grieBkomgroBen, rotlichen oder blassen Knotchen, die sich nur wenig 
von der Umgebung abheben (friihe Form des Adenoma sebaceum Typus Pringle). 

Gesichert wurde die Diagnose auf tuberose Sklerose durch die viel starker 
entwickelte Affektion an der Riickenhaut. Es finden sich an verschiedenen Stellen 
flache, knotenformige rotliche Erhabenheiten im Bereiche des 6.—8. Brustwirbels 
und seitlich am Thorax rechts und links. Am pragnantesten ist diese Affektion 
in der unteren Lenden- und oberen Kreuzbeingegend entwickelt. Sie bildet hier 
ein 14,5 cm breites und 5 cm hohes in transversaler Richtung sich ausbreitendes 
Areal, in dem die Haut diffus hockerig und runzelig erscheint (Fig. 7). Die Haut- 
farbe ist hier livid rotlich, auf der Hohe der Erhabenheiten von w achsartigem Glanze. 
Bis auf starke X-Beine ist der Korper frei von sonstigen Deformitaten. Das Ade¬ 
noma sebaceum des Ruckens stellt eine friihe Entwicklungsstufe des Typus Barlow 
dar und hat sich seit ca. 4 Monaten ganz betrachtlich vergroBert. 

Fall VI. Selma E., geboren den 23. II. 1903, uneheliches Kind (Vater unbekannt) 
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leidet seit friiher Kindheit zuweilen an epileptischen Krampfen. Sie entwickelte 
sich geistig sehr mangelhaft nnd erwies sich auch fur den Unterricht fur schwach- 
sinnige Kinder ungeeignet. Sie kennt den Gebrauch vieler Gegenstande und iliren 
Xamen, nennt den Xamen der Pflegerinnen und anderer Kinder richtig, spricht 
kleine Satze im Zusammenhange, kann nicht lesen, schreiben, reehnen und ist zu 
keiner Beschaftigung zu verwenden. Tiiglich treten 1—2 echte epileptisehe Krampf- 
anfalle auf. In ihrer Gerniitsart ist sie sehr reizbar und eigensinnig. In der Er- 
regung wird sie sehr zerstorungssiichtig und gewalttatig. Somatiseh besteht nur 



Fig. 7. Fall V. Adenoma sebaceum, Typus Harlow, friihe Form, rasches Wachstum. 

Strabismus convergens. Sonst ist sie normal gebaut aber schwachlich. Sie zeigt 
im Gesicht auf beiden Wangen, auf der Xase und auf dem Kinn zahlreiche linsen- 
bis erbsengroBe, blaBrote oder tiefrote Knotchen (Adenoma sebaceum Typus 
Pringle, Fig. 8). 

Fall VII. Meta M., gelx)ren den 1. IV. 1899. Der Vater niiitterliclierseits war 
Schnapstrinker. In der Kindheit litt sie an sehwerer Rachitis und lernte erst mit 
6 Jahren laufen. Seit dem 0. Lebensmonat wird sie von epileptischen Krampfen 
befallen. Das Kind machte schon in den ersten Monaten einen bloden Eindruck 
und lernte spiiter nicht sprechen. Sie gibt nur unartikulierte Laute von sich. 
Kdrperlich erscheint sie schwachlich. Besonders ist die Muskulatur an den unteren 
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Extremit&ten diirftig entwickelt. Sie kann mit Unterstiitzung einige Schritte 
wackelnd und unbeholfen gehen. Bemerkenswert ist die betrachtliche Hypotonie 
aller Gelenke und Muskeln. So kann man bequem die FiiBe bis in den Nacken des 
Kindes legen. Es fiihrt aber auch sponlan seltsame Verrenkungen des Korpcrs aus, 
beriihrt mit dem Hinterhaupt den Riicken, liegt mit dcm Oberkorper liings auf den 
Beinen, legt die FiiBe vor Kopf und Hals und walzt sich so aus dem Belt. Sie 
schreit oft sehr laut, zerreiBt Kleidungsstiieke, masturbiert viel. Das ganze Gesicht 



Fig. 8. Fall VI. Adenoma sebaceum (Typus Pringle). 


(Stim, Wangen, Nase und Kinn) ist ziemlich gleichmaBig mit vielen linsen- bis 
erbsengroBen, hell- oder blauroten Knotchen iibersat. Der iibrige Korper ist frei 
(Adenoma sebaceum Typus Pringle) (Fig. 9). 

Fall VIII. Martha H., geboren den 10. V. 1899. Der Bruder des Vaters ist 
Potator. Ein Bruder der Kranken ist blodsinnig. Das Kind entwickelte sich zuerst 
gut, bekam im 6. Monat den ersten epileptischen Anfall; die Anfalle hauften sich 
im 2. Lebensjahre, seit sie aus einem auf dem Stuhle stehenden Korbe heraus 
auf den Kopf gefallen war. Im 5. Lebensjahre war sie ganz anfallsfrei. Sie hat sich 
geistig nicht entwickelt, spricht nur Mama, Papa, lallt einige Melodien, ohne die 
Tone richtig zu treffen, fiihrt einige aufgetragene Befehle wie Fenster offnen, 
schlieBen, Handreichen richtig aus. Die Anfalle treten in Form voriibergehender 
Absencen oder auch als universelle tonisch-klonische Paroxysmen aber nur selten 
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auf (1—2 im Monat). Im Gesicht sieht man die Knotchen des Adenoma sebaceum 
nur auf den Wangen und auf der Nase, ganz vereinzelte aucli auf der Stim. 

Fall IX. Emma K., geboren den 22. II. 1895. Der Vater leidet an Lungen- 
tuberkulose. Im 0. Lebensmonat stellten sich bei dem Kind „Hirnkrampfe‘ ; ein 
und erstreckten sicli auf dasrechte Bein und den rechten Arm (Jacksonsche An- 
falle!). Wahrend der Anfalle bestand tiefe BewuBtlosigkeit. Hinterher war das 
Kind sofort wieder munter. Geistig blieb es ganz zuriick, lernte nicht sprechen und 
erst im 4. Lebensjahre gehen. Am 1. XII. 1902 wurde es der Landesanstalt zuge- 
fiihrt. Es ist tief verblodet, sehr unsauber und wird von sehr haufigen epileptischen 



Fig. 9. Fall VII. Adenoma sebaceum (Typus Pringle). Kndtchen ilber das ganze Gesicht ver- 
streut. (Fall VIII fthnelt Fall VI. Fall IX fthnelt Fall V.) 

Krtimpfen befallen. Es besteht eine Hemiplegia spastica dextra. Das rechte Bein 
ist stark verkiirzt, im Wachstum sehr zuriickgeblieben. Der FuB l>efindet sich in 
spastischer Equinovarus-Stellung. Die Aehillessehne ist stark verkiirzt. Audi der 
rechte Arm ist schwacher und kiirzer als der linke. In den Muskeln bestehen in 
maBigem Grade spastische Contraeturen. Im Gesicht fiber Wangen und Kinn 
verstreut bemerkt man eine groBere Anzahl stecknadelkopfgroBer, hell- und dunkel- 
roter Knotchen, vereinzelte links seitlich am Halse. Der Riicken ist mit verein- 
zelten flachen, blassen P^rhabenheiten liesetzt. In der Lendengegend links von der 
Mittellinie findet sich in einem groBeren Bezirke (9 : 7 cm) die Haut mit vielen 
flachen, weichen zum Teil ganz konfluenten blaBroten oder w'achsartig glanzenden 
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Wiilsten bedeckt ganz von der gleichen Beschaffenheit wie ini Falle V. (Im Gesicht 
Adenoma sebaceum Typus Pringle, am Riicken unentwickelte Form des Typus 
Barlow.) 

Histologische Untersuchung. Fall I. 

Icli habe mich bei der histologischen Untersuchung nicht bloB auf das Zentral- 
nervensystem beschrankt, sondern habe auch die Nierentumoren, liber deren Natur 
in der psychiatriscli-neurologischen Literatur sicli meist nur kurze, unzureichende, 
zum Teil ganz falsche Angaben finden, genauer untersucht, zumal bisher liber die 
Histologie der Nierenmischtumoren bei der tuberosen Sklerose erst eine einzige 
griindliche Arbeit von pathologisch-anatomischer Seite (Fischer) erscliienen ist. 
Aus den Verhartungsherden mit angrenzenden gesunden Hirnwindungen wurden 



Fig. 10. Ein Teil einer sklerotiachen GroBhirnwindung, 4fache lineare VergroBerung, Gliafftrbung. 

an den verschiedensten Bezirken des GroBhims Stiicke herausgeschnitten und 
hauptsaclilich mit 3 Methoden untersucht: Der Weigertschen Gliafarbung und 
der nach Merzbacher, der Nisslschen Zellfarbung mit Thionin und Toluidinblau 
und der Bielschowskyschen Fibrillenfarbung. 

Ich beschreibe zunachst einen groBeren Schnitt, der 2 erkrankte und 1 gesunde 
dazwischen liegende Hirnwindung enthalt. Die erkrankte groBere Windung er- 
scheint t>etrachtlich aufgetrieben, verbreitert und auf der Oberflache in der Mitte 
gedellt. IHe groBte Breite dieser Windung betriigt 2,7 cm. Die Windung erscheint 
bis in das Mark hinein total sklerosiert (Fig. 10). Das sklerotische Gewebe hebt sich 
durch die spezifische Far bung scharf von dem unveranderten nervosen Gewebe ab. 
Untersucht man den sklerotischen Herd systematisch von der subpialen gliosen 
Randschiclit der Hirnrinde beginnend und in die Tiefe vordringend, so findet sich 
zuerst ein wesentlich verbreiterter glioser Randsaum, der aus einem dichten Gewirr 
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von Gliafasern besteht. In den auBersten Partien sieht man viele Wirbel- und 
Biischefiguren, die aus sehr breiten Gliafasern bzw. Bandern bestehen (Fig. 11). 
Auch alle GefaBe, die hier von der Pia in die Rinde sich einsenken, sind von einer 
dicken gliosen Schicht umsaumt. Die Gliazellen sind hier betriiclitlich vermehrt 
und variieren sehr in ihrer GroBe, sind klein, rund, ohne Protoplasmaleib und ohne 
deutlichen Zusammenhang mit dem Fasergewirr oder auch wesentlich groBer von 
der Beschaffenheit der Astrocyten. Vereinzelt schon in dieser Schicht des rand- 
stiindigen Gliasitzes, viel reichlicher aber in den darauf folgenden. in der die Glia¬ 
fasern weniger dicht sind und in zopfartigen, langstrahligen Zugen in die Tiefe der 
Windungen eindringen, liegen sehr groBe atypische Zellen eingebettet mit blassem 
Kerne und deutlichem Kernkorjierchen, zum Teil aber auch mit groBerem, ovalem. 



Fig. 11. GlibseRandzoLe einer sklerotischen Hirnwindung, Wirbel und BUschel der gewucherten <ilia. 

stark gefarbtem Korn. Die Gliafasern weichen an den Stellen, wo die groBen aty- 
pischen Zellen auftreten, austinander und lasj-cn noch vielfach Liicken zwischen 
Fasern und Zelleib erkennen. Diese groBen atypischen Zellen treten meist nur 
zu Gruppen vereinigt selten einzeln auf. so daB es Stellen gibt, wo das gliose Faser¬ 
gewirr durch die zahlreich eingelagerten blaB gefarbten groBen Zellen ganz eigen- 
artig fleckig gezeichnet erscheint. An der Grenze zwischen Rinde und Mark wird 
die Gliawucherung wieder ganz diffus und besteht aus einem dichten Gewirr von 
netzartig sich durchflechtenden Gliafasern mit vielen zu Grup[)en geordneten. 
eingelagerten groBen Zellen. Fine scharfe Grenze zwischen Rinde und Mark- 
substanz Ix^steht nicht. Im Mark wird der Gliafilz immer loekerer und bildet an 
einigen Stellen ein w eitmaschiges, netzartiges Gefiige, in das normal groBe rundliche 
oder ovale Gliakeme oder auch wesentlich groBere Gliazellen mit deutlichem 
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Protoplasmaleibe und faserigen Fortsatzen eingebettet erscheinen. Die starke 
perivasculare Gliose wie in der Rinde findet sieh liier nicht. An der Peripherie, 
meist den Sulci entsprechend, verliert sich die gliose Wucherung ohne scharfe Grenze 
gegen die sklerosierte Hirnwindung hin. Doch ist auch an den als gesund impo- 
nierenden Windungen der gliose Randsaum breiter und faserreicher als normal. 

Auf einen besonderen Befund muB ich liier nock eingehen, der sich gerade in 
Gliapraparaten wegen der Behandlung der Schnitte mit Jodjodkalilosung gut 



Fig. 12a. Oruppen von groCen Zellen, Toluidinblaufarbung. 


erheben laBt, das sind ungemein zahlreiche Corpora amylacea, die in der subpialen 
Schicht aber auch in groBeren Mengen in den tieferen Rindenpartien und im Mark 
meist in dichter Anhaufung rings uni die GefaBe angetroffen werden. Sic sind 
durchgangig klein. Hire GroBe schwankt zwischen der eines roten Blutkorperchens 
und bis zur 5fachen linearen GroBe eines solchen. Die Reaktionen auf Amyloid 
(Jodjodkalilosung + Schwefelsaure, Methylviolett -f Essigsaure) fallen samtlich 
positiv aus. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





306 


H. Kufs: Beitnige zur Diagnostik 


Neben der Gliawucherung fallen bei der mikroskopischen Betrachtung von 
Praparaten, die nach Nissl gefarbt sind, die schon erwahnten groBen Zellen im 
Bereiche der erkrankten Hirnwindungen auf und bilden neben der machtigen 
Gliawucherung den interessantesten Befund. Die Schichtenbildung der Ganglien- 
zellen in der Rinde erweist sich innerhalb des erkrankten Windungsabschnittes in 
grober Weise gestort. Die Nervenzellen nehmen an Zahl betrachtlich ab, zeigen 
schwere degenerative Veranderungen ihrer Struktur und liegen zueinander sehr 
unregelmaBig geordnet. Die Abgrenzung der verschiedenen Ganglienzellenformen 
gegeneinander ist eine ganz verwaschene. Die Schicht der groBen Pyramiden zellen 
ist am starksten betroffen und stellenweise nicht mehr festzustellen. Die groBen 
atypischen Zellen liegen uberall regellos verstreut, mit Vorliebe jedoch in Gruppen 
miteinander vereinigt. Sie erstrecken sicli in einzelnen Exemplaren bis in die gliose 
Randscliicht hinein. In den tieferen Rindenpartien liegen sie aber sehr zahlreich 



Fig. 12 b. GroOe Zelle mit deutlichen aber klumpigen Tigroidschollen. 


und durchsetzen hier die Rinde bis tief in das Marklager hinein. Die morphologische 
Besehaffenheit der atypischen groBen Zellen ist eine sehr variable. Sie sind sehr 
groB und iibertreffen an Umfang noch bedeutend die groBen motorischen Vorder- 
hornzellen des Riicken marks. Sie haben bald eine pyramidale, bald spindelformige 
und schlanke Form, bald eine polygonale und zaekige Gestalt (Fig. 12a und b). 
Viele dieser groBen Zellen haben lange und weithin verastelte protoplasmatische 
Fortsatze. Das Zell protoplasm a laBt in vielen Zellen schollenartige, den Tigroid- 
korpern vbllig gleichende Gebilde wahrnehmen. Andere Zelleiber erscheinen wie 
mit feinsten blauen Kdmchen bestaubt. In einigen Zellen ist das Protoplasma ganz 
kompakt und dunkel gefarbt. Die meisten dieser Zellen besitzen einen blaschen- 
formigen Kern mit sehr dunkel gefarbtem, rundem Nucleolus. Die Ahnlichkeit 
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dieser Zellen mit den Ganglienzellen ist abgesehen von der Form auch dadurch 
gegeben, daB um viele dieser Zellen ein deutlicher pericellularer Raum mit Zell- 
auskleidung gefunden wird. AuBer diesen Zellen findet sich nun noch eine groBe 
Anzahl von Zellformationen, die zum Teil ganz riesenhafte Dimensionen besitzen 
und als homogene, blaBblaue, protoplasmatische Massen von rundlicher oder auch 
ganz unregelmaBiger Gestalt sich darstellen, zum Teil groBe homogene Fortsatze 
und gewohnlich 1 oder 2 oder auch eine Gruppe von Kernen besitzen. Die Kerne 
erscheinen meist regressiv verandert, sind oft zackig und unregelmaBig geformt 
und haufig ganz exzentrisch an den Rand der Zelle gelagert. Viele dieser homo- 
genen Gebilde sind ganz kernlos und reprasentieren sich als blaBblaue, homogene, 
rundliche Scheiben, in denen auch vielfach zahlreiche Vakuolen wahrzunehmen 



Fig. 13. GroOc Zelle mit guter fibrill&rer Struktur. 


sind. Manche dieser Zellen, meist kleinere Formen nahern sich dadurch den Glia- 
zellen (Astrocyten), daB von den Randern der homogenen Zelleiber zahlreiche 
kleinere Fortsatze unmittelbar in das umgebende Gewebe iibergehen. Derartige 
blasse groBe Zellformen liegen nicht bloB in der Rinde, sondern auch in der Mark- 
substanz ziemlich weit vom unteren Rande der Rinde entfernt und oft in der Um- 
gebung von GefaBstammchen. Um liber die Zugehorigkeit aller dieser Zellgebilde 
entweder zum ganglioniiren oder zum gliosen Typus AufschluB zu erhalten, wurden 
zahlreiche Gefrierschnitte nach Bielschowsky auf Fibrillen gefiirbt. Dabei 
ergab sich, daB mit geringen Ausnahmen in den atvpischen groBen Zellen vom 
1. Typus mit Leichtigkeit schone fibrillare Strukturen sich darstellen lieBen 
(Fig. 13). Derartige groBe Zellen mit ausgepnigter fibrillarer Struktur liegen auch 
schon in der zellarmen Schicht unter dem gliosen Randsaume bis tief ins Mark 
hinein. Sie hal^en meist sehr zahlreiche Auslaufer, in denen die Fibiillenbiindel 
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auf lange Strecken zu verfolgen sind. Doch zcigen eine Anzahl dieser Zellen aucli 
krankhafte Veranderungen der endoeellularen Fibrillennetze. Die Fibrillen sind 
ungleichmiiBig gefarbt und besitzen klumpige Einlagerungen. Manche Zellen zeigen 
erhebliche Deformationen der fibrillaren Struktur und weisen nur ganz kurze 
abgebrochene Fortsatze mit klumpigen Xiederschlagen auf. Es finden sich nun alle 
Gbergange zu den groBen rundlichen homogenen fibrillenfreien Zellen mit atypisch 
gelagerten Kemen zu solchen, die ganz und gar den Eindruck von Ganglienzellen 
hervorrufen und eine vollig normale oder nur wenig veriinderte oder grober ge- 
storte fibrillare Struktur erkennen lassen. Gerade die homogenen Zellformationen 
heben sich bei der Bi else hows kyschen Fibrillenfarbung sehr deutlich von der 
Umgebung ab. Sie erscheinen als runde, ovale, langliche oder unregelmaBig poly- 



Fig. 14. GroUe homogene Zelle mit 2 randstandigen Kemen und Vakuolen (Silberimpr&gnationL 

gonale Scheiben von blaB- oder dunkelbrauner Farbe, vielfach ohne jeden Kern 
oder mit 1—3 meist randstandigen Kemen und meist mit vakuolos zerklufteteiu 
Protoplasma (Fig. 14). Fortsatze lassen sich meist nicht erkennen, ebensowenig 
eine fibrillare Struktur. Es gibt homogene Gebilde, die noch gewisse Reste von 
fibrillarer Struktur erkennen und daher sich noch unter den ganglionaren Typus 
rubrizieren lassen. 

Marksubstanz: Die eben geschilderten atypischen groBen Zellen liegen anch 
in dem an die Rinde angrenzenden Mark. Selten einzeln, meist zu Gruppen vereinigt 
werden sie aucli in den tieferen Markschichten angetroffen. In dem Marklager 
finden sicli auBerdem zahlreiche kleinste und groBere versprengte Herde von grauer 
Rindensubstanz, die schon makroskopisch als matte Fleckchen zu erkennen sind. 
am schonsten sich aber in Glia- und besonders Markscheidenpraparaten abhel^en. 
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Die Heterotopien haben eine ganz verschiedene GroBe. Die kleinsten sind nur 
mikroskopisch wahmehmbar, die groBten haben einen Durchmesser bis zu 2 mm. 
Vereinzelt wurden sie noch 1,5 cm vom inneren Rande der grauen Rinde tief im 
Marklager angetroffen. Einzelne derartige Herde stehen mit der Rinde noch in 
Verbindung und schieben sich ale schmaler Zapfen in das Mark hinein. In den 
Herden finden sich alle fiir die graue Rinde charakteristischen Elemente vor, 
Ganglienzellen meist kleine polymorphe, denen aber hier und da einzelne atypische 
groBe Zellen beigemischt sind, Achsenzylinder, wenig feine Markfasem und Glia- 
keme. In den Markscheidenpraparaten aus den sklerotischen Windungen (Methode 
Kultschitzky - Wolters) zeigt sich das Mark nicht bloB an den Stellen, wo 
Heterotopien zu finden sind, aufgehellt und nur von einzelnen feinen Fasem durch- 
zogen, sondern es erscheint keilformig ein ganzer Bezirk entsprechend dem Bereiche 
des sklerotischen Prozesses mit dichten, kleinsten, blassen marklosen bzw. faser- 
armen Fleckchen iibersat. Die Tangentialfasern in der Rinde sind im sklerotischen 
Gebiete fast ganz geschwunden. Auch das supraradiare und intraradiare Flechtwerk 
ist stark gelichtet. Auffallend ist der ganz unregelmaBige Verlauf der Fasem, 
der mit der unregelmaBigen Lage der Ganglienzellen korrespondiert. Da, wo groBe 
Zellen auftreten, weichen die Radiarfaserbiindel auseinander und umschlieBen 
Liicken, in die die Zellen eingebettet sind. 

Ventrikeltumoren: Diese wurden an mehreren Stellen untersucht. Ich be- 
schreibe zuerst einen Schnitt, der senkrecht zum Ventrikelboden durch den groBten 
Knoten am vorderen Ende der Stria cornea hindurch gelegt ist. Dieser Knoten hat 
eine ovale Form. Die groBte Lange miBt 1,1 cm, die groBte Breite 0,5 cm. Schon 
makroskopisch hebt sich der Tumor im Schnitt durch seine intensive Farbung 
(Gliafarbung) von der blassen Umgebung ab. Er senkt sich etwa 1 / 2 cm tief in die 
graue Substanz der basalen Ganglien und Capsula interna ein. liber der freien 
Wolbung des Tumors ist das Ventrikelepithel grofltenteils abgestoBen. Als auBere 
Begrenzung findet sich eine dichte Lage normal groBer Gliakeme, die einen dunklen 
Saum urn den Tumor bilden. Der Knoten selbst erscheint bei der Gliafarbung sehr 
intensiv aber nicht gleichmaBig gefarbt und schlieBt einen hellen nur schwach 
gefarbten rundlichen Bezirk von 2,5 mm Durchmesser in sich ein. Der groBte Teil 
des Tumors, der dunkel gefarbt ist, besteht aus einem dichten, nach alien Rich- 
tungen sich durchflechtenden Geast von Gliafasem, die ein sehr wechselndes, 
aber viel groBeres Kaliber als die Gliafasem in der sklerotischen Himrinde besitzen. 
Es finden sich zopf-, wirbel- und biischelartig angeordnete kompakte Massen von 
Gliafasem. In den Liicken zwischen den Gliafaserbiindeln liegen in geringerer oder 
groBerer Anzahl, oft zu Gmppen und Verbanden vereinigt, in ilirer GroBe auBer- 
ordentlich wechselnde atypische groBe Zellen, die aber sich wesentlich von den 
groBen Zellen in der Rinde und im Mark unterscheiden. Sie haben durchweg einen 
sehr intensiv gefarbten groBen granulierten Kem von runder oder ovaler Form 
und einen ganz ungleichmaBig geformten Protoplasmaleib von wechselnder Gr5Be. 
Bald ist derselbe blaschenformig, bald besitzt er eine polygonale Form, bald ist 
er spindelformig oder zylindrisch lang ausgezogen. Das Protoplasma ist ganz 
homogen oder ist fein granuliert. Manche Zellen haben 3 Kerne. Vielfach liegt der 
Kem dieser groBen Zellen ganz am Rande. Die Gliafasem treten mit diesen Zellen in 
innigste Verbindung und erscheinen an vielen Stellen als direkte Fortsetzung der 
Zelleiber. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB wir es hier mit groBen atypisehen 
Gliazellen zu tun haben und daB das dichte Gliafasergewirr biogenetisch mit diesen 
Zellen in Zusammenhang steht. Das Verhaltnis der Menge der Gliafasem zu den 
Zellen ist nicht an alien Stellen das gleiche. An manchen Stellen liegen die Zellen zu 
•grdBeren Gruppen vereint und werden von Biindeln derber Gliafasem eingeschlossen. 
Das schon erwahnte blasse Knotchen im Ventrikeltumor besteht fast nur aus Zellen 
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und BlutgefaBen, wobei die Gliafasem nur in ganz geringer Menge zwischen den 
Zellen angetroffen werden. Diese Zellen liaben eine ausgesprochen spindelforniige 
Gestalt, bilden lange, nach versehiedenen Richtungen hin sich durchkreuzende 
Ziige. Die Kerne dieser Zellen sind rundlich oder langlich oval, nieist gleichmaBig 
dunkel gefarbt und lassen hochstens melirere dunkle Granula aber kein Kern- 
korperchen erkennen. Der Zelleib ist langgestreckt, zylindrisch oder spindebg 
und fasert sich an beiden Enden auf. Die in geringer Menge zwischen den Zellen 
hinziehenden Gliafasern scheinen mit den langen Zellen in direkter Verbindung zu 
stehen (Fig. 15). Den am meisten auffalligen Befund stellen jedoch die in groBer 
Anzahl iiber den ganzen Ventrikeltumor ausgebreiteten und auch an den Randem 
im nervosen Parenchym sich vorfindenden, in ihrer GroBe und Fonn sehr wechseln- 
den Konkremente dar. Diese fiillen Lucken und Maschen im Tumor und in der 



Fig. 15. GroBe spindelforniige und polygonale Gliazellen aus einem Ventrikelknoten, we nig 

Gliafasern (Fall I). 

benachbarten Himsubstanz in der Weise aus, daB sich die Konkremente und das 
umgebende Gewebe einander anpassen. Die Konkremente schwanken in der GroBe 
zwischen der eines roten Blutkorperchens bis zu groBen, makroskopiscli erkenn- 
baren runden Kornchen. Wie die Farbung mit Hamalaun und Alauncarmin be- 
weist, sind diese Gebilde groBtenteils kalkhaltig. Sie farben sich mit Hamalaun 
dunkelviolett, mit Alauncarmin violettrot; mit Thionin, Toluidinblau, Viktoria- 
blau werden sie intensiv schwarzblau gefarbt. Dagegen werden sie durch Methyl- 
violett und nachtriigliche Differenzierung mit Essigsaure rubinrot gefarbt nach Art 
der amyloiden Substanz. Docli fallt cbe Amyloidreaktion mit Lugolscher Loeung 
negativ aus. Die Konkremente briiunen sich nicht, sondern bleiben hellgelblich. 
Am besten liiBt sich die Form dieser Gebilde studieren, wenn man sie mil Alaun¬ 
carmin schwach farbt. Es zeigt sich dann, daB die kleinsten Konkremente gleich- 
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maBig konzentrisch geschichtete, homogene Massen darstellen, die entweder frei 
im nervosen Gewebe in Liicken gelegen sind oder in der Nachbarschaft von Blut- 
gefaBen oder in der Wand derselben angetroffen werden. Alle groBeren Konkre- 
mente setzen sich aus kleineren zusammen. Es entstehen dadurch sehr merk- 
wiirdige und unregelmaBig begrenzte, zackige, hockerige Massen, die aus melireren 
oder zahlreichen einfachen Konkrementen zusammengesetzt erscheinen. Die 
groBten Konkremente finden sich meist in den Randpartien des Ventrikelknotens 
und in der Xahe desselben im nervosen Gewebe. Mit der Fibrillenfarbung konnten 
Fibrillen im Ventrikelkonten auch in den groBen Zellen niclit nachgewiesen werden. 
Ein 2. Ventrikeltumor, der im hinteren Teile der Stria cornea saB, zeigt auf dem 
Schnitt folgende Details: Er wolbt sich annahernd halbkugelformig in den Seiten- 
ventrikel vor und besitzt einen Durchmesser von 0,5 cm (Fig. 16). Bei der Glia- 


Fig. 16. Ventrikeltumor (Fall I). Haupts&chlich Gliafasern und Corpora amylacea. Rechts 
unten Heterotropie, keine Nervenzellen, sondern Gliafasern und Gliazellen. Gliafkrbung. 

farbung hebt er sich durch seine dunkle Farbung von der Umgebung scharf ab. 
t^ber den Tumor zieht als einschichte kubische Zellage das Ventrikelepithel un- 
versehrt hinweg. Der Tumor besteht zum groBten Teile aus Gliafasern, die am 
Rande ein feinmaschiges und dichtes Netzwerk bilden, in dem Zentrum dagegen 
ein in langen und breiten Ziigen sich durchflechtendes Geast darstellen. Die Liicken 
zwischen den Faserbiindeln warden durch die hier in ungeheurer Menge vorhan- 
denen Corpora amylacea und durch die vielgestaltigen groBen Zellen wie bei dem 
zuerst beschriebenen Tumor ausgefiillt, nur mit dem Unterschiede, daB die Zellen 
hier gegeniiber dem Hauptanteile der faserigen Glia an der Bildung des Knotens 
ganz zuriicktreten. In den Randpartien des Tumors und unmittelbar unter dem 
Ventrikelepithel haben die Gliazellen entweder die Beschaffenheit norinaler Glia¬ 
zellen (Kerne ohne Zelleib) oder sie sind nach dem Typus der Spinnenzellen mit 
vielen Auslaufern ausgestattet. Doch sind in geringer Anzahl zwischen die Glia- 
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biindel groBe Zellen mit blassem Protoplasmaleib und groBem dunkelgefarbten 
Kem eingebettet. Im Zentmm dieses Knotens herrachen aber die spindelformigen, 
in ihrer GroBe sehr differenten Zellen mit meist groflen rundlichen oder langlichen, 
gewohnlich stark gefarbten Kernen ohne deutlichen Nucleolus vor, deren Proto¬ 
plasma sich weitliin erstreckt imd am Rande Fasem in das gliose Flechtwerk aus- 
sendet. Wegen der betrachtlichen Gliafaserwirbel und Biischel laBt sich fiir die 
meisten Gliafasern eine Verbindung und Zugehorigkeit zu diesen Zellen nicht nach- 
weisen. Die Corpora amylacea werden in den mittleren Partien des Knotens in un- 
geheurer Menge angetroffen. Die groBeren sind rundlich oder unregelmaBig hockerig 
geformt und fiillen groBe Liicken im Gewebe aus. An einigen Stellen liegen diese 
Konkremente so dicht gedrangt nebeneinander, daB sie das gliose Grundgewebe 
an Menge iiberwiegen. Sie haben dabei ganz abenteuerliche Formen angenommen, 
senden Auslaufer aus, zeigen baumartige Verastelungen zwischen den Gliabiindeln. 
In der weiteren Umgebung des Ventrikeltumors im nervosen Gewebe, das der 
inneren Kapsel und dem Thalamus angehort, werden noch vereinzelte Konkremente 
angetroffen und getrennt von diesen kleine Flecke von gliosen Wuclierungen, 
in das groBe blasse Zellen von polygonaler oder langgestreckter Form wie in den 
Ventrikelknoten eingelagert sind. Der Ventrikeltumor ist nur wenig vascularisiert. 
Die GefaBwande sind hyalin entartet. Sow f ohl in den groBen Zellen der Ventrikel- 
tumoren als auch in den benachbarten sklerotischen Herdchen, die allem Anscliein 
nach als Heterotopien von den subependymaren Wucherungen aufzufassen sind, 
konnten mit der Bielschowskyschen Farbung Fibrillen nicht konstatiert 
werden. 

Histologie der Nierentumoren: Ich beschreibe zuerst einen Schnitt durch 
relativ erhaltenes Nierengewebe. In der Rinde, zum Teil unmittelbar unter der 
unveranderten Kapsel, finden sich rundliche Herde vom Durchmesser bis zu 2 mm, 
die zum groBten Teile aus Fettzellen bestehen mit groBen Fetttropfen von der 
Beschaffenheit des normalen Fettgewebee. An manchen Stellen liegen zwischen den 
Fettzellen noch protoplasmareiche Zellen mit rundlichem, dunkelem Kem. Die 
Randpartie dieser Fettinseln wird gebildet von Ziigen glatter Muskulatur mit 
ovalen Kernen und deutlichen Muskelfibrillen. Die Hamkanalchen fehlen in diesen 
Knotchen vollstandig. Es erscheint ein Stuck Rinde durch das Gesch whilst gewebe 
substituiert. In der nachsten Umgebung lassen sich die Muskelzellen noch ein 
Stuck weit zwischen den Hamkanalchen verfolgen. Die dem Tumor benachbarten 
Hamkanalchen sind etwas verengt; in der weiteren Umgebung ist das Rinden- 
parenchym intakt. An anderen Stellen sind die ganz unregelmaBig und unscharf 
begrenzten Herde fettfrei oder enthalten nur eine geringe Anzahl von Fetttropfen. 
Dagegen finden sich in ihnen eine groBe Anzahl langlicher tubuloser Driisen- 
gange mit meist dunkel gefarbtem kubischem Epithel, die in das Zentrum der Herde 
hinein verlagert erscheinen und groBtenteils keine Beziehungen zum umgebenden 
Nierengewebe aufweisen. Den Hauptanteil der faserigen Gnmdsubstanz liefert 
das Flechtwerk aus glatter Muskulatur, die von fibrosen Bindegewebsfasem durch- 
kreuzt wird. An anderen Stellen bemerkt man zwischen den Hamkanalchen und 
Glomeruli Rundzellenherde mit sehr dunkel gefarbten Kernen (anscheinend un- 
differenziertes Keimgewebe) und Haufen von Epithelzellen, die keine Differen- 
zierung zu Hamkanalchen erkennen lassen. An anderen Stellen liegen in dem un- 
differenzierten rundzelligen Keimgewebe zahlreiche ausgebildete Kanalchen. Das 
iibrige Gewebe besteht aus vereinzelten Ziigen aus glatten Muskelzellen und fibro- 
sem Gewebe. Wiihrend eine grbBere Anzahl der genannten Herde Beziehungen zur 
fibrosen Nicrenkapsel zeigt, entweder subkapsular gelegen sind oder infarktahnlich 
senkrecht zur Nierenkapsel sich in die Rinde einschieben, laBt sich bei einer weiteren 
Anzahl eine Beziehung zu den BlutgefiiBen insbesondere den Arterien feststellen. 
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Mitten in diesen Herden sieht man Arterien mit dicker Wand, die ohne deutliche 
Grenze in die Herde von glatter Muskulatur sich fortsetzt und einen integrierenden 
Bestandteil derselben biidet. Entweder sind die GefaBwandschichten normal 
ausgebildet, und es schiebt sich zwischen Knotchen und GefaB eine deutliche 
Adventitia ein oder die Media greift direkt in das myomatose Gewebe iiber. An 
einigen Stellen, besonders den kleinsten Herden in der Nachbarschaft der GefaBe, 
sind alle bisher genannten Gewebselemente regellos durcheinander gewiirfelt, kem- 
reiches rundzellenartiges Keimgewebe, Fettzellen, Driisenschlauche und glatte 
Muskulatur. Was nun das funktionierende Epithel der Nieren anlangt, die Ham- 
kanalchen imd Glomeruli, die zwischen den pathologischen Gewebsbestandteilen 
gelegen sind, so zeigen diese ganz erhebliche und merkwiirdige Veranderungen. 
Die Glomeruli differenzieren sehr in ihrer GroBe. Es gibt solche, die 2 mal so groB 
sind wie normale Glomeruli. Ein Kapselraum ist vorhanden. Dagegen ist ein deut- 
licher GefaBknauel nicht zu erkennen. >Jachst diesen trifft man an verschiedenen 
Stellen sogenannte neogene Glomeruli, die wesentlich kleiner sind als normale 
Glomeruli (etwa 1 / 2 mal so groB) und die sich durch ihre dunkle Kernfarbung, durch 
das Fehlen von Capillarschlingen und durch ein hohes Kapselepithel leicht er¬ 
kennen lassen. Eine Anzahl Glomeruli sind verodet und in fibrose rundliche Knot¬ 
chen umgewandelt. Die Hamkanalchen zwischen den Knotchen und streifenformigen 
Herden sind zum Teil ganz intakt, zum Teil ganz unregelmaBig und stark erweitert. 
In vielen Kanalchen ist das Epithel desquamiert. Es zeigt sich iiberhaupt, daB die 
Architektonik der Rinde und Marksubstanz ganz erheblich gestort ist, daB groBere 
Bezirke normalen Nierenparenchyms nirgends gefunden werden konnen, sondern 
stets von den geschilderten fibromyomatosen, adenomyomatosen, lipomatbsen, 
bzw. myolipomatosen Partien unterbrochen und durchsetzt werden. AuBerdem 
finden sich noch vereinzelte kleine Cysten, die mit niedrigem kubischem Epithel 
ausgekleidet und groBtenteils subkapsular gelegen sind, vereinzelt aber auch in 
den tieferen Rindenschichten angetroffen werden. Glomeruli finden sich in diesen 
Cysten nicht. In einem anderen Schnitt, der neben kleineren einen ovalen groBeren 
bis zur fibrosen Kapsel reichenden Knoten von 1 cm Durchmesser enthalt, zeigen 
sich neben den geschilderten Veranderungen noch bemerkenswerte Abweichungen. 
Der groBe Knoten besteht aus sich durchkreuzenden Ziigen glatter Muskulatur, 
die regellos fibrose Lamellen und GefaBe mit erheblich verdickter Wand enthalten. 
Dieser Geschwulstknoten scheint an vielen Stellen von scharf begrenzten Liicken 
durchsetzt, die bei der Sudanfarbung von Gefrierschnitten mit groBen Fetttropfen 
ausgeftillt sind. Daneben findet sich eine lipomatose Partie mit zell- und proto- 
plasmareichem Zwischengewebe (junges Fettgewebe). Es handelt sich hier um den 
typischen Bau eines Fibromyoms mit eingestreuten Fettinseln. In der Rinde und 
Marksubstanz besitzen die GefaBe hier ganz erheblich verdickte W'ande, denen 
vielfach fibromyomatose Knotchen und Auswiichse angelagert sind. Einen ganz 
abweichenden Befund gewahren mehrere rundliche Knotchen von etwa 2—4 mm 
Durchmesser, die aus Anhaufungen epithelialer Zellen bestehen und an verschiedenen 
Stellen eine ausgesprochene acinose Struktur mit deutlicher Membrana propria 
erkennen lassen. An manchen Stellen ist die Anordnung der Epithelien eine papillo- 
matose, die dann ganz und gar den papillaren Adenomen der Xiere gleichen. Eine 
Ansammlung von lipoiden Substanzen findet sich in den Zellen nicht. In einem 
Schnitt durch eine Xierenpartie (Rinde und Mark), die vollstimdig durch weiBe 
Geschwulstmassen ersetzt erscheint, lassen sich bei der mikroskopischen Betrach- 
tung folgende Details erkennen: Die Marksubstanz erscheint substituiert durch einen 
rundlichen Tumor von liber 1 cm Durchmesser; daran schlieBt sich ein grobmaschi- 
ge*s Gewebe von 2 mm Breite und in der Rinde 2 ovale Knoten vom Durchmesser 
bis zu 1 cm, die bis an die fibrose Kapsel heranreiclun. Der Markknoten besteht 
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aus vielen sich durchkreuzenden Ziigen spindelformiger Zellen, die ihrem Charakter 
nach ohne weiteres als glatte Muskelfasern zu erkennen sind. Bei der van Gieson- 
sclien Farbung heben sich auch viele rote fibrose Bindegewebsziige von dem 
iibrigen braungelben Gewebe sehr deutlich ab. Audi ist der Tumor von zahlreichen 
dickwandigen arteriellen BlutgefaBen, die vielfach sich zu Knaul zusammenordnen, 
durchsetzt. Die Wande der BlutgefaBe sind gewuchert, zellreich, gehen okne 
scharfe Grenze in den Tumor fiber und bilden einen wesentlichen Teil desselben. 
Regellos iiber den Tumor verstreut sind in das fibromyomatose Gewebe Kanale 
mit einschichtigem kubischen Epithel, die meist erweitert erscheinen, eingebettet. 
Auch Fettinseln finden sich hier und da vor, sowohl im Zentrum als auch besonders 



Fig. 17. Lipoadenom aus einem Nierentumor (Fall I). Acinose Struktur, groCe Fettkugeln 

(Hiimatoxylin-Scharlachrotf&rbung). 

in den Randpartien des Tumors. Der nach der Rinde zu folgende Gewebsstreifen 
von wabiger Struktur enthiilt: Fettinseln, normales Nierengewebe, erweiterte 
Harnkanalchen und reichliche erweiterte GefiiBe. Der Bau der Rindenknotchen ist 
ein durchaus abweichender. Diese bestehen aus Epithelzellen, die zu Acini an- 
geordnet und von einer Membrana propria eingeschlossen sind. Manche Acini 
haben eine rundliches oder langliches Lumen und erscheinen den Harnkanalchen 
ahnlich. Die Zellkerne sind jundlich, chromatinreich, das Protoplasma ist granu- 
liert. Es finden sich keine Ansammlungen von Lipoidsubstanzen innerhalb der 
Zellen, wolil aber in den Randpartien dieser Adenome Inseln von normalem Fett- 
gewebe mit groBen Fetttropfen (Fig. 17). Es sind noch verschiedene Stellen aus 
diesen Xieren untersucht worden. Docli haben sich so groBe Knoten adenomatos 
angeordneter epithelialer Elemente niclit wieder gefunden. Schnitte durch die 
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groBten Tumoren, wie sie sich neben dem Hilus fanden, zeigen alle das gleiche Bild. 
Die Tumoren bestehen aus Ziigen von glatter Muskulatur. Das Gewebe ist sehr 
kemreich, laBt aber durchweg gut entwickelte Myofibrillen erkennen. An ein- 
zelnen Stellen iiberwiegen derbe fibrose Lamellen, wahrend die glatte Muskulatur 
ganz zuriicktritt. Auch zahlreiche zu Knaul angeordnete arterielle GefaBe mit er- 
heblich verdickten Wanden werden an alien Stellen angetroffen. Manche GefaBe 
erscheinen obliteriert und durch die gewuchert© Intima verschlossen. Epithel- 
schlauche werden auch in diesen groBen Knoten, aber nur sparlich angetroffen. 
Dagegen erscheint der Tumor wie siebartig durchlochert. In den Liicken liegen 
groBe Fetttropfen. 

Hauttumoren: Schnitte aus den groBen Tumoren der Riickenhaut lessen 
folgende histologische Einzelheiten erkennen. Die Epidermis erscheint durch- 
gangig stark gewuchert und zwar erstrecken sich solide Zellzapfen aus dem Rete 
Malpighi in die Tiefe der angrenzenden Cutis. Die Pars papillaris der Cutis erscheint 
durch Wucherung der Papillen verbreitert. Hochgradig gewuchert erscheinen auch 
die Glandulae sebaceae, die nicht allein vermehrt, sondem auch wesentlich ver- 
groBert und in die Tiefe der Cutis verlagert sind. Das fibrillar© Bindegewebe der 
Cutis ist gleichfalls an der Wucherung stark beteiligt und erscheint schon unterhalb 
der Pars papillaris in kemarme, breite, hyaline Bander umgewandelt. Den inter- 
essantesten Befund liefert die Untersuchung mit der Weigertschen Elastinfarbung. 
Bis auf ganz sparlich© Reste von feinen elastischen Fasern in der Pars papillaris 
ist die ganze Cutis innerhalb der Knoten frei von elastischen Elementen. Nur in 
den sparlichen verengerten GefaBen laBt sich hier und da noch eine Elastica nach- 
weisen. 

Uterus tumoren: Die Tumoren der Uteruswand bestehen aus glatter Musku¬ 
latur und fibrosem Gewebe, sind typische Fibromyome. 

Ovarium mit aecessorischer Nebenniere: Das schon makroskopisch als acces- 
sorische Nebenniere erkannte, im Gewebe des rechten Ovariums innerhalb der 
Tunica propria gefundene, langlichovale Gebilde zeigt einen fur die Nebenniere 
durchaus typischen Bau. Ein Schnitt mitten durch dieses flache Gebilde zeigt eine 
Lange von 1,5 cm und eine groBte Dicke von 4 mm. Es lassen sich zwei gelblich ge¬ 
farbte Rindenschichten und eine tiefbraune Markschicht erkennen. Die Rinde 
besteht aus reihen- und haufenartig angeordneten Epithelzellen, deren Proto¬ 
plasma zum Teil sehr blaB und von feinen Vakuolen wabig durchsetzt erscheint. 
Bei der Scharlachrotfarbung ergeben alle Rindenzellen eine intensive Rotfarbung 
und erscheinen mit feinsten roten Kiigelchen bestaubt (lipoide Substanzen). Das 
Mark besteht aus polymorphen und verastelten Zellen und weist reichlich braunes 
Pigment auf. 

Fall II. Gehim: Bei der Beschreibung des Gehims dieses Falles kann ich mich 
kiirzer fassen, da es sich um die gleichen Veranderungen wie im ersten Falle handelt. 
Nur ist der KrankheitsprozeB hier viel weniger ausgedehnt und die histologischen 
Befunde sind graduell w r esentlich geringere als im ersten. In den Pr&paraten aus 
den verharteten Partien des GroBhims, die mit der Gliafarbung tingiert sind, 
prasentiert sich zuerst eine betrachtliche, aber ganz ungleichmaBig starke Rand- 
gliose. Da, wo die Wucherung am starksten entwickelt ist, erscheint der auBere 
gliose Rand der Himrinde nicht glatt und abgerundet, sondem in Form langer 
Biischel aufgefranst oder in Wirbelfiguren umgewandelt. Die Gliazellen sind hier 
betrachtlich vermehrt und erscheinen als rundliche, stark gefarbte Kerne ohne 
deutlichen Protoplasmaleib oder sie sind vergroBert und lassen von dem Proto- 
plasma zahlreiche Auslaufer nach dem Typus der Spinnenzellen abgehen. Unter- 
haJb des verbreiterten gliosen Randsaumes finden sich etwas heller gefarbte Par¬ 
tien, die von strahnenartig angeordneten Bundeln langgestreckter Gliafasern in 
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senkrechter Richtung zur gliosen Randschicht in wellenartigem Verlaufe die ganze 
Rinde durchziehen und im Mark endigen. Die gesamte gliose Wucherung besitzt 
an manchen Stellen eine Breite bis zu 0,5 cm. Was die Zellarchitektonik der Rinde 
anlangt, so zeigen sich auch hier mehr oder minder erhebliche Abweichungen von 
der normalen Sehichtenbildung, grobere morphologische Veranderungen in den 
Ganglienzellen, wie Tigrolyse, unregelmaBige Stellung, Vakuolenbildung in den 
Zellen, Homogenisierung des Protoplasmas, randstandige Verlagerung der Kerne 
und Schwund dereelben. Die im ersten Falle im sklerotischen Bezirk so zahlreieh 
vorhandenen groBen atypischen Zellen finden sich hier sparlicher als dort. Es laBt 
sich eine deutliche Abhangigkeit der Starke der Gliawucherung von der Menge 
der vorhandenen groBen[Zellen nachweisen. Wo die Gliawucherung am intensivsten 
entwickelt ist und am weitesten in das Mark hinein vordringt, finden sich auch 
mehr oder weniger reichliche Gruppen von groBen Zellen in alien Rindenschichten 
bis in das Mark hinein vor. An Stellen, wo die Gliawucherung nur sparlich ist, 
werden auch nur wenige oder gar keine abnorm groBen Zellelemente festgestellt. 
Die groBen Zellen haben die gleichen charakteristischen morphologischen Eigen- 
schaften wie im I. Falle. Eine Gruppe dieser Zellen zeigt ganz erhebliche regressive 
Veranderungen; sie sind in homogene, rundliche oder unregelmaBig geformte 
Protoplasmaklumpen umgewandelt, die entweder einen ganz deformierten Kem 
oder deren zwei aufweisen oder ganz kemlos sind. Eine fibrill&re Struktur laBt sich 
mit der Bielschowskyschen F&rbung nicht nachweisen. An einigen Zellen lassen 
sich noch vereinzelte plumpe Forts&tze feststellen. Als Dbergknge zu den anderen 
Formen von groBen Zellen lassen sich noch Exemplare auffinden, an denen der Zell- 
leib groBtenteils in eine homogene Masse umgewandelt ist, die aber noch deutlich 
fibrillenhaltige Fortsatze und auch noch eine partielle fibrillare Struktur im Zelleib 
erkennen lassen. Die meisten vorhandenen groBen Zellen zeigen jedoch alle Eigen- 
schaften, die sie den Ganglienzellen nahestellen. Sie haben einen sehr vielgestaltigen 
Zelleib mit vielen Auslaufem, einen meist blassen Kem und sehr dunkel gefarbten 
Nucleolus. Zelleib und Dendriten werden von einem Netz bzw. von Biindeln feiner 
Fibrillen durchzogen. Hervorzuheben sind jedoch noch vereinzelte groBe Zellen, 
die sich besonders bei der Gliafarbung gut abheben und Liicken im gliosen Gerust 
ausfiillen. Sie haben einen sehr dunkel gefarbten granulierten Kem, einen blassen 
Protoplasmaleib, der mit dem umgebenden Gliafasersystem im innigen Konnex zu 
stehen scheint. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB die morphologischen 
Eigenschaften dieser sparlich auftretenden groBen Zellen sie unter die Gliazellen 
zu rubrizieren gestatten. t)brigcns ahneln sie ganz und gar den groBen Zellen, 
die in den Ventrikeltumoren des I. Falles gefunden wurden. Wenngleich die groBen 
Zellen in alien Schichten der sklerosierten Windungen angetroffen werden, so be- 
vorzugen sie doch gerade die tieferen Schichten unmittelbar vor dem Cbergang 
in das Mark und liegen auch hier haufig in Gmppen von 2—10 Stuck. In verein- 
zelten Excmplaren, meist jedoch in Form homogener runder Scheiben, werden sie 
auch im Marklager angetroffen. Heterotopien grauer Rinde konnten im Marklager 
nicht festgestellt werden. 

Die kleinen Ventrikeltumoren, die iiber die Innenflkche der Seitenventrikel 
sich etwa 2—3 mm erheben, erweisen sich histologisch aus den gleichen Elementen 
zusammengesetzt wie die groBen Tumoren im I. Falle, nur mit gewissen Abwei- 
chungen. Sie bestehen groBtenteils aus Biindeln und Geflechten von Gliafasem, 
die nach alien Richtungen hin den Tumor durchziehen und Liicken zwischen sich 
lassen, die von groBen, unregelmaBig gestalteten Zellen mit blassem Protoplasma 
und sehr dunklem, ehromatinreichem Kem ausgefiillt sind. An verschiedenen 
Stellen erseheint der Protoplasmaleib dieser Zellen sehr langgestreckt, zylindrisch 
oder spindelformig und paBt sich dem Verlaufe der Gliafasem an. An vielen mehr 
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isoliert gelegenen groBen Zellen laBt sich nachweisen, daB die Gliafasem der Um- 
gebung mit der Peripherie dieser groBen Zellen in Kontakt treten oder in deren 
Protoplasmaleib iibergehen. Die morphologische Zugehorigkeit dieser Zellen zum 
Gliageriist ist daher zweifellos festgestellt. Das Verlialtnis der Zellen zu den Glia¬ 
fasem ist im Gegensatz zu den Vent rikeltuinoren des I. Falles hier ein gleichmaBigeres. 
Bezirke, die sich fast nur aus Zellen zusammensetzen, finden sich hier nicht. Auch 
fehlen die zu Gruppen angeordneten groBen spindeligen Zellformationen. t)berden 
Tumor zieht in ein- oder mehrschichtiger Lage das Ventrikelepithel unversehrt 
hinweg. Die subependymare Schicht sowie die ganze Randpartie der Ventrikel- 
knoten wird von einem feinmaschigen, aus zarten Gliafasem sich zusammen- 
setzenden, gliosen Geriist gebildet, in dem sehr zahlreiche kleine, dunkel gefarbte 
Gliakeme ohne deutlichen Protoplasmaleib eingebettet sind, die oben geschilderten 



Fig. 18. 2 sklerotische Kleinhimwindungen (Fall II). Gliaf&rbung. 

groBen Zellen aber fast ganz fehlen. Die Begrenzung der Ventrikeltumoren gegen 
das nervose Parenchym hin ist keine scharfe, sondem es strahlen zarte Biischel 
von Gliafasem in dasselbe aus. Heterotopien wurden in der Umgebung dieser 
Knotchen nicht gefunden. Ein wesentliches Unterscheidungsmerkinal von den 
Tumoren des I. Falles bildet das ganzliche Fehlen der Corpora amylacea. 

Kleinhim: Im Bereiche der atrophischen und verharteten, unter das Niveau 
etwas einsinkenden Kleinhimwindungen ist der ErkrankungsprozeB sehr stark 
entwickelt. Die affizierten Kleinhimwindungen haben ihre rundlichen Konturen 
verloren. Sie erscheinen unregelmaBig hockerig, beim Einschneiden brockelig 
hart und zeigen an manchen Stellen eine wabige Struktur. In den am starksten 
betroffenen Windungen ist die Molekularschicht beim Vergleiche mit den ge- 
sunden Kleinhimwindungen verschmalert und durch ein auBerst dichtes Geflecht 
von starren Gliafasem ersetzt, die sich nach der Peripherie der Rinde zu an vielen 
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Stellen biischelformig auffransen. Hier und da kann man breite gliose Fascrbiindel 
parallel zur Windungsoberflache in den oberflachlicheren oder tieferen Lagen der 
Molekularschicht feststellen, die oft umbiegen und sich in scnkrechter Richtung 
in die Komerschicht einsenken, um diese bis ins Mark zu durchsetzen. Die Komer- 
schicht ist an den Stellen starkster Gliose bis auf geringe Reste zugrunde gegangen 
und durch Glia substituiert. Die Architektonik der Schichten der Kleinhimrinde 
erscheint so stark alteriert, daB eine Abgrenzung derselben nieht mehr moglich ist; 
vielmehr ist alles in einem unentwirrbarem Gliageriist untergegangen (Fig. 18). 
Die Purki njeschen Ganglienzellen fehlen hier vollst&ndig, aber auch noch in 
Windungen, die einen geringeren Grad von sklerotiseher Erkrankung aufweisen. 
Hier ist die Molekularschicht durch ein viel lockereres und feinfaserigeres Netzwerk 
von Gliafasern durchzogen, das nur an der Peripherie der Windungen ein etwas 



Fig. 19. Corpora amylacea im Mark einer sklerotischen Kleiohirnwindung (Fall 11). 

starkeres Kaliber der Fasem besitzt. Wenngleich die Komerschicht hier auch noch 
starker gelichtet und von einem feinfaserigen gliosen Netzwerk durchzogen er¬ 
scheint, ist die Abgrenzung der Schichten hier recht gut moglich. Je mehr wir 
uns den gesunden Kleinhimwindungen nahern, um so mehr nimmt die Gliawucherung 
ab, bis zuletzt nur noch eine etwas verbreiterte und grobfaserige gliose Randzone 
an der Peripherie der Rinde librig bleibt. In der Rinde und Marksubstanz des 
Kleinhirns finden sich hier innerhalb der erkrankten Partien die Corpora amylacea 
in reichlicher Menge vor, die nach Form und GroBe sowie nach den tinktoriellen 
Eigenschaften vollstandig mit den Konkrementen der Ventrikelknoten des I. Falles 
iibereinstimmen. Die Corpora amylacea werden in alien Schichten angetroffen, 
am reichlichsten jedoch in der Marksubstanz und in der Komerschicht, die hier 
zum groBtcn Teile zerstort und bis auf ein sehr weitmaschiges, von enveiterten 
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BlutgefaBen durchzogenes glioses Gerust reduziert erscheinen. In den weiten 
Maschen liegen nun in ungeheurer Menge die geschichteten Konkremente verst reut, 
von denen die kleinsten nicht viel grofier als ein rotes Blutkorperchen sind, die 
groBten aber schon makroskopisch sehr gut erkennbar und ganz absonderlich 
geformt sind (Fig. 19). Die groBeren Konkremente erscheinen durch Apposition 
von kleineren auf der Oberflache mit rundlichen Hockern dicht besetzt. In verein- 
zelten Exemplaren liegen diese Konkremente auch in der Molekularschicht und 
dringen bis zur Oberflache der erkrankten Hirnwindungen empor. Auch hier laBt 
sich an vielen Stellen nachweisen, daB gewisse BlutgefaBe mit solchen Konkre- 
menten vollstandig inkrustiert erscheinen und in diesen zugrunde gegangen sind. 
Mit der Fibrillenfarbung lassen sich in den atrophischen Purkinjeschen Zellen 
keine Fibrillen mehr nachweisen. Nur hier und da finden sich noch einige Rest© 
dieser Zellen mit vereinzelten fibrillaren Bestandteilen. Doch fehlen ganz und gar 
die weit verzweigten Dendriten in der Molekularschicht. Die Reaktionen der 
Konkremente ergeben, daB sie kalkhaltig sind, sich mit Hamalaun intensiv dunkel- 
violett farben und daB sie eine amyloidahnliche organische Grundsubstanz besitzen, 
da sie sich mit Methylviolett und nachtraglicher Differenzierung mit Essigsaure 
rubinrot farben. Die Jodreaktion geben sie nicht. Die Markfasern sind in den 
sklerotischen Kleinhirnwindungen hochgradig rarafiziert. 

Nieren: Wie die Nieren dieses II. Falles sich von dem ersten durch das exzes- 
sive Wachstum der Tumoren in hutpilzfdrmiger Gestalt iiber die Oberflache hinaus 
schon makroskopisch wesentlich unterscheiden, so lassen sich auch mikroskopisch 
bemerkenswerte Unterschiede nachweisen. Was zunachst einen Schnitt anlangt, 
der hauptsachlich kleine und kleinste meist subcapsular gelegene Rindenknotchen 
enthalt, so bestehen diese Herde in erster Linie aus Fettgewebe mit zellreichem 
Zwischengewebe. Ohne weiteres erkennt man, daB es sich hier vielfach um jugend- 
liches Fettgewebe handelt. Die Fettropfen sind ganz verschieden groB, nehmen 
nur einen kleinen Teil des Zelleibes ein. Zwischen den Fettropfen liegen groBe 
Zellen mit groBem Kern und groBem polymorphem Protoplasmakorper. Wahrend 
an einzelnen Stellen eine retikulare Struktur vorherrscht, iiberwiegen an anderen 
Stellen die plasmareichen Zellen, die den Epithelzellen ahneln. Daneben finden 
sich noch Zuge von fibrillarem Bindegewebe und Capillaren mit verdickter Wand. 
Auch riesenzellenartige Gebilde, groBe Protoplasmaleiber, die mehrere Kerne ent- 
halten, werden in den Zellen zwischen den Fettinseln angetroffen. Zuge aus 
glatter Muskulatur treten der Menge nach sehr zuriick. In den Muskelbiindeln 
und im. Fettgewebe finden sich hier und da vereinzelte Kanalchen, aber keine 
GlomeruU. Die fibromyomatosen Herde diffeiieren sehr in ihrer GroBe, bcvor- 
zugen die Nahe von BlutgefaBen, in deren Wand sie unmittelbar iibcrgehen. 
In den auBersten Rindenpartien finden sich auch ganz kleine streifenformige 
Herd© von derselben Zusammensetzung. In den kleinen Fibromyomen fehlt 
das Fettgewebe ganzlich. Die GefaBwande mancher groBeren Arterien zeigen 
merkwiirdige, unregelmaBig zackig begrenzte und zerkluftete Lumina 
mit einseitig exzentrisch verdickter, hypertrophierter Muscularis. Hier 
und da enthalt die Rinde meist neben fibromyomatosen bez. lipoma- 
tdsen Herden polygonal geformt© Cysten mit einschichtigem, zyUndrischem 
und cubischem Epithel bis zur GroBe eines Stecknadelkopfes. Ich be- 
schreibe nun zwei Schnitte durch Knoten, die sich hutpilzformig iiber die 
Nierenoberflache vor^olben, zuerst einen kleineren von etwa 1 cm Durchmesser. 
In dem Tumor sind zwei Teile zu unterscheiden: ein kugelfdrmiger Anteil, der in 
die Rinde eingebettet erscheint und ein haubenformiger, der der Xierenol^erfliiche 
aufliegt. Schon makroskopisch laBt der Tumor verschiedene Stellen erkennen, 
an denen er siebartig durchlochert erscheint und zwar erkennt man Stellen, die 
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aus kleinsten runden Lochern bestehen und aus solchen von langlicher ovaler Form, 
die bei der van Giesonschen Farbung einen dunkelroten Saum besitzen. Mikro- 
skopisch erweist sich der Tumor aus Fettgewebe und selir zellreichem Zwischen- 
gewebe zusammengesetzt. Die Zellen bestehen aus dunkel gefarbten Rundzellen, 
sehr grofien Elementen von epithelialem oder polymorphem Typus, Riesenzellen 
mit mehreren Kemen und spindelformigen Zellzugen mit mehr oder weniger deut- 
lichen Myofibrillen. Es handelt sich also um Blastem mit jungen Fettgewebszellen 
und nur wenig differenzierten glatten Muskelfasern. Dann folgen Partien, die 
aus groBen GefaBknauel mit zellreichem undifferenziertem Keimgewebe bestehen. 
Die cavemosen GefaBraume sind zum Teil mit einer dicken fibrosen Wand um- 
geben, in der elastische Fasem nicht gefunden werden. Auch das Lumen dieser 



Fig. 20. Angiomyosarkomatose Partie aus einem Nierentumor (Fall II). 

GefaBe wird nicht von einer Elastica begrenzt. Fertige GefaBe sind hier xiberhaupt 
nicht vorhanden. Das zwischen den cavemosen Raumen liegende kemreiche 
Zwischengewebe besteht aus verschiedenartig geformten Zellen. Zum Teil sind 
diese Zellen von polygonaler Gestalt, mit groBem Protoplasmakorper versehen und 
den Epithelzellen ahnlich, zum Teil sind sie rund, zum Teil spindelig ausgezogen. 
mit undeutliclien oder deutlichen Myofibrillen. Auch finden sich in diesem Keini- 
gewebe ziemlich reichlich groBe Riesenzellen, die 2—10 Kerne enthalten. An 
anderen Stellen besitzen die GefaBbildungen ganz eigenartige Fomien. Die Wande 
sind hochgradig verdickt und bestehen aus sehr kemreichen, kurzen Muskelzellen 
in konzentrischer Anordnung. Die auBeren Muskellagen sind vdelfach radiar ge- 
stellt. Eine deutliche Adventitia fehlt. Kleine Kanalchen werden in diesen zell- 
reichen Blastem auch hier und da angetroffen. Ein letzter Schnitt durch einen sehr 
groBen hutformig der Xierenoberflache aufsitzenden Tumor zeigt diesen in folgen- 
der Flachenausdehnung. Der Tumor miBt in der Richtung senkrecht zur Rinde 
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1,6 cm; die groBte Breite des hutformigen Oberteils betragt 2,4 cm. In die Rinde 
erscheint der Tumor etwa 1 cm tief eingebettet und iiberragt die Nierenoberflache 
um etwa 8 mm. Die Grenzen des Tumors Bind ziemlich scharf, doch fehlt eine 
bindegewebige Kapsel vollstandig. Histologisch weicht dieser Gescbwulstknoten 
von dem eben geschilderten in keiner Weise ab. Der Schnitt erscheint an vielen 
Stellen fein siebartig durchlochert oder auch mit groBeren langlichen Liicken durch- 
setzt. Die cavemosen Raume besitzen eine dicke bindegewebige Wand ohne 
Eiastica. Zwischen ihnen liegt ein zellreicbes Keimgewebe, das viele spindel- 
formige Zellen aber auch polygonale Zellen, mit groBem Protoplasmakorper und 
dunklem groBen Kern erkennen laBt. Auch Riesenzellen finden sich haufig. Das 
Fettgewebe ist gleichfalls sehr zellreich. Interessant sind in dem Sohnitt die zahl- 
reichen zellreichen, unfertigen GefaBe, die kerne Eiastica besitzen und aus einer 
ganz ungleichmaBig dicken, vielfach buckelformig in das Lumen yorspringenden 
Muscularis aus jungen glatten Muskelzellen bestehen (Fig. 20). An manchen Ge- 
faBen laBt sich eine deutliche Adventitia mit der van Giesonschen Farbung nach- 
weisen. Das zellreiche dunkel gefarbte, nicht vom Fettgewebe durchsetzte Gewebe 
bsteht aus breiten Ziigen glatter Muskulatur. Auch Riesenzellen finden sich in 
dem kemreichen Blastem zahlreich vor, dagegen nur wenig gut entwickelte Kanal- 
chen. Die elastischen Elemente treten in dem Tumor ganz zuriick. In den ab- 
normen GefaBbildungen fehlen sie ganz. Nur in einzelnen GefaBe n lassen sich 
wenige ungeniigend differenzierte und nicht scharf konturierte elastiBche Elemente 
erkennen. Im Gegensatz hierzu enthalten die GefaBe im gesunden Nierenparen 
chym durchaus normale Elasticaelemente. 

Resumieren wir das gesamte, hier geschilderte und bei der relativen 
Seltenheit der Krankheit recht reichliche klinische Material und die 
zwei Obduktionsbefunde sowie die bei der eingehenden histologischen Un- 
tersuchung gewonnenen Ergebnisse, so unterliegt es keinem Zweifel, 
daB wir hier in jedem Falle das typische Krankheitsbild der tuberosen 
Sklerose vor uns haben. Es soli nun unsere Aufgabe sein, unser Ma¬ 
terial mit den in der Literatur niedergelegten Beobachtungen zu ver- 
gleichen und auf diejenigen klinischen und anatomischen Tatsachen 
hinzuweisen, durch die sich unsere Falle von den bisher beschriebenen 
unterscheiden, um auf diese Weise etwas zur Aufklarung und Erganzung 
dieser interessanten imd fiir die pathologische Anatomie des Central- 
nervensystems sowie auch fiir die Lehre von den Mischgeschwii Isten 
der Niere so wichtige Entwicklungskrankheit beizutragen. Ist doch 
von alien Autoren, die sich mit dieser Krankheit beschaftigt haben, 
auf die fundamentale Wichtigkeit neuer. durchgearbeiteter Falle hinge- 
wiesen worden. Was die pathologischen Veranderungen des Gehims 
anlangt, so sind sie in jeder Beziehung als charakteristisch fur die tube¬ 
rose Sklerose anzusehen, nicht nur hinsichtlich der Lokalisation der- 
selben in der GroBhimrinde und dem angrenzenden Mark in den Seiten- 
ventrikeln und in dem Kleinhim, sondern auch beziiglich der histologi- 
schen Ergebnisse. Wir finden hier alle die Satze bestatigt, die Vogt 
auf Grand seiner eingehenden Studien iiber diese Krankheit aufgestellt 
liat, wie Zeichen gestorter Entwicklung, die sich in einer mangelhaften 
histologischen Differenzierung der Ganglienzellen, einer mangelhaften 
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Orientierung und Gruppierung derselben mit unklarer Schichtenbil- 
dung, schlechter Abgrenzung der Rinde, Verlagerung von Zellen und 
Verringerung ihrer Zahl dokumentiert. Auch die atypischen groBen 
Zellen als Derivate von Vorstufen von Ganglienzellen wurden in beiden 
Fallen in wechselnder Menge angetroffen. Die Glia zeigte hochgradige 
Proliferationserscheinungen mit Vermehrung sowohl ihrer Zellen wie 
Fasem und Bildung vieler wirbel- und biischelformiger Figuren. Die 
vorhandenen typischen Ganglienzellen wiesen erhebliche degenerative 
Veranderungen auf. Nirgends lieBen sich entziindliche Erscheinungen 
nachweisen. Auch waren die GefaBe bis auf eine starkere perivasculare 
Gliose intakt. Ich gehe zunachst etwas genauer auf die Morphologic 
der groBen atypischen Zellen ein, die bisher in fast alien veroffentlichten 
Fallen von tuberoser Sklerose gefunden sind und denen fur die Patho- 
genese eine groBe Bedeutung beigemessen wird. Wahrend die alteren 
Untersuchungen nur mit unzulanglichen Methoden ausgefiihrt werden 
muBten und daher keine sicheren Resultate erzielt werden konnten, 
konnen wir uns jetzt iiber die Zugehorigkeit der fraglichen abnormen 
Zellelemente zum gliosen oder ganglionaren Typus schon genauer aus- 
sprechen. Nach eigenen Untersuchungen muB ich mich durchaus den 
Urteilen Vogts, Abricosoffs, Stertz’, Rankes, Vollands u. a. an- 
schlieBen, daB die abnormen Zellen in der Himrinde und dem angrenzen- 
den Mark verlagerte Zellen vom ganglionaren und gliosen Charakter 
oder Vorstufen derselben sind und kann der Ansicht von Geitlin, 
Jacobaeus, Nieuwenhuise, die diese abnorm groBen Zellen der 
Rinde und des benachbarten Marks nur fur Riesenganglienzellen halten, 
nur insoweit beipflichten, daB bei weitem die grofite Zahl der atypischen 
groBen Zellen in der Rinde und dem Mark den ganglionaren Charakter 
durch den positiven Ausfall der Fibrillenfarbung offenbarten. Was die 
Haufigkeit der groBen Zellen bei unseren beiden Fallen anlangt, so wur¬ 
den diese im ersten Falle, in dem der KrankheitsprozeB in der Gehirn- 
rinde viel starker und tiefgreifender entwickelt war, besonders reich- 
lich angetroffen, wahrend sie im Fall II entsprechend der geringercn 
Intensitat dcs pathologischen Prozesses auch nur in maBiger Anzahl zu 
finden waren. Stets entsprach die regionare Ausbreitung der meist zu 
Gruppen mitcinander vereinigten groBen Zellen den Stellen starkster 
Gliawucherung oder deren Nachbarschaft im Mark. Die Gliawucherung 
setzt sich aus Gliazellen und Gliafasem zusammen, wobei der faserige 
Anteil der Glia an vielen Stellen eine kolossale Machtigkeit erreicht hat 
und die gesamte Rinde bis tief in das Mark durchsetzt. Im ersten Falle 
war der gliose WucherungsprozeB fast iiber die gesamte Hirnrinden- 
perii)herie ausgebreitct, so daB nur wenige Rindenpartien aufzufinden 
waren. die als annahernd intakt bezeichnet werden konnten. Im zweiten 
Falle war der gliose WucherungsprozeB im wesentlichen auf die ver- 
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harteten Rindenpartien beschrankt, wahrend sich die iibrige Himrinde 
als normal erwies. Diese Wahmehmung, daB bei starkerer Erkrankung 
der Himrinde bei der mikroskopischen Untersuchung auch die ubrigen, 
sich makroskopisch als normal erweisenden Himwindungen von dem 
gliosen WucherungsprozeB in Form einer mehr oder weniger erheblichen 
Verbreiterung des glosen Randsaumes betroffen erscheinen, deckt sich 
mit den Beobachtungen anderer Autoren, wie Perusinis, Vogts, 
Vollands u. a. Verfolgt man die Gliawucherung von der Peripherie 
der Windungen in die Tiefe der Rinde und des Marks hinein, so stoBt 
man in den am meisten verharteten Partien der Rinde in der auBersten 
Schicht auf die merkwiirdig starren, grotesken Wirbel- und Buschelfor- 
mationen, von Vogt treffend als Figuren der zerzausten Haare bezeich- 
net, die aus ganz massigen, zu breiten Lamellen verschmolzenen, in- 
tensiv gefarbten Gliabiindeln bestehen, wahrend nach dem Mark zu das 
Kaliber der Gliafasem immer diinner und feiner wird. 

Heterotopien in der Marksubstanz: Die versprengten Herde von 
grauer Rindensubstanz sind fiir die Erklarung der Pathogenese der 
tuberosen Sklerose von groBer Bedeutung. Bisher haben nur Geitlin 
und Vogt diesen Heterotopien Beachtung geschenkt. Die Parenchym- 
herde bestehen aus Glia- und Ganglienzellen, meist vom Charakter der 
polymorphen kleinen Zellen, denen einzelne atypische groBe Zellen bei- 
gemengt sein konnen. Nur an vereinzelten Stellen lieB sich noch ein 
Zusammenhang mit der Rinde nachweisen. Meist lagen diese Herde 
bei unserem ersten Falle vollig isoliert und diffus verstreut auch in den 
tieferen Partien des Marks unterhalb der Rindenpartien, die mehr oder 
wenig sklerotisch verandert waren. Bis auf mehrere groBere, auch ma¬ 
kroskopisch ohne wei teres erkennbare Flecke waren diese Herde nur 
mikroskopisch gut wahrnehmbar. Im zweiten Falle konnten die ver¬ 
sprengten Parenchymherde nicht festgestellt werden, sondem nur ver- 
lagerte, mehr oder weniger stark regressiv veranderte, groBe atypische 
Zellen. 

Die Ventrikeltumoren: Diese Tumoren bestehen aus Neuroglia, 
vielgestaltigen groBen Zellen und gcschichteten Konkrementen. Das 
Verhaltnis der Gliafasem zu den Zellen ist ein sehr wechselndes. In den 
groBen ovalen Knoten aus dem vordersten Teile der Stria cornea des 
ersten Falles finden sich Knotchen eingebettet, die aus groBen, meist 
langgestreckten oder spindelformigen Zellen bestehen, wobei die faserige 
Glia nur in sehr geringer Menge zwischen den Zellverbanden anzutreffen 
ist. Im Gegensatz hierzu nehmen die Zellen in den Randpartien dieses 
Tumors immer mehr ab und die faserige Glia in dem MaBe zu, so daB ein 
rferbes Flechtwerk von dicken Gliabiindeln entsteht, in dessen groben 
Maschen die Corpora amylacea sich in groBer Menge angesiedelt haben. 
Die centralen zellularenVerbande sind dagegen frei von Corpora amylacea. 
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Im Gegensatz hierzu besteht der Tumor aus dem hinteren Teile des 
Seitenventrikels des ersten Falles fast nur aus machtigen Biischeln und 
Wirbeln derber Gliabiindel. In den kleinen Ventrikeltumoren des zweiten 
Falles liegen die Zellen, die hier mehr den Charakter normaler oder nur 
wenig vergroBerter Gliazellen besitzen, sehr reichlich und regelmaBig 
zwischen den zahlreich entwickelten Gliabiindeln verstreut. Allen Ven¬ 
trikeltumoren gemeinsam ist die unscharfe Begrenzung gegen das ner- 
v6se Parenchym hin, in das der gliose Rand stellenweise feinstrahlige 
Btischel hineinsendet. Das Ventrikelepithel fand sich in einschichtiger 
und nur stellenweise mehrschichtiger Lage fiber den kleinen Ventrikel- 
geschwfilsten des zweiten Falles vor, wahrend es fiber den grbBeren Tu- 
moren des ersten Falles nur in Resten nachgewiesen werden konnte. 
Da mit der Fibrillenfarbung in den groBen Zellen der Ventrikeltumoren 
keine Fibrillen festgestellt werden konnten, schlieBe ich mich dem Ur- 
teil der Autoren an, die die Zellen der Ventrikeltumoren samtlich fur 
Gliazellen halten. Zur Erklarung des wechselnden Verhaltens zwischen 
Glia und Zellen kommt im wesentlichen das Alter der Tumoren in Be- 
tracht. Die kleinsten und jfingsten Tumoren enthalten reichlich groBe 
Zellen, die mit zunehmender Entwicklung der faserigen Glia immer mehr 
verschwinden und der regressiven Metamorphose einheimfallen. Die 
Hauptproliferationszonen bilden ftir gewohnlich die Randpartien der 
Knoten, wahrend in den centralen Partien wir den abgelaufenen Pro- 
zeB in dem Schwund der Gliazellen und der Einlagerung zahlreicher 
Konkremente zu erblicken haben. Doch persistieren derartige zellreiche 
Proliferationscentren auch in den centralen Teilen noch ftir langere Zeit, 
wie sich in dem groBen Knoten des ersten Falles feststellen laBt. 

t)ber die Entstehung der Corpora amylacea bestehen bei den Autoren 
divergente Ansichten, so daB es sich verlohnt, auf Grund unserer Unter- 
suchungen hierzu Stellung zu nehmen. Nieuwenhuise unterscheidet 
zwischen den Corpora amylacea, die er in enormer Menge in den sklero- 
tischen Herden des GroBhirns vorfand und die auf Jod sich intensiv 
braunten und bei nachtraglicher Behandlung mit Schwefelsaure sich 
blau verfarbten, also eine typische Amyloidreaktion gaben, und zwischen 
den Corpora amylacea in den Ventrikeltumoren, die auf Kalkreaktionen 
positiv, auf Amyloidreaktion negativ reagierten. Wir fanden in dem 
ersten Falle ebenfalls reichliche Mengen von kleinen Corpora amylacea 
in der subpialen Schicht und etwas sparlicher zum Teil um die GefaBe 
angehauft in den gesamten erkrankten Rindenpartien und im Mark, 
die auf Jod sich stark braunten und selbst bei der Gliafarbung die Braun- 
fiirbung groBtenteils beibehielten, das heiBt: eine positive Amyloid¬ 
reaktion ergaben. Demgegeniiber farbten sich die Konkremente in den 
Ventrikeltumoren und im Kleinhirn mit Jod nur gelblich, intensiv mit 
Haemalaun und Alaunearmin, mit Methylviolett und nachtraglicher 
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Behandlung mit Essigsaure rot. Sie ergaben also eine positive Kalk- 
reaktion, aber nur eine amyloidahnliche Reaktion, wie es ja fur viele 
Corpora amylacea charakteristisch ist. Uber den Ursprung der Kon¬ 
kremente mochte ich mich dahin aussprechen, daB sie sicherlich aua 
ganz heterogenen Elementen hervorgehen und auf das innigste mit den 
regressiven Veranderungen, die sich im Centralnervensystem abspielen, 
zusammenhangen. Wenn Geitlin und andere sie fur Zerfallsprodukte 
miBbildeter GefaBe ansehen, so trifft das fiir viele derartige Nieder- 
schlage zu. So lassen sich Stellen in den Ventrikeltumoren und in deren 
nachster Umgebung auffinden, wo kleine GefaBe total mit den Kon- 
krementen inkrustiert erscheinen. Manchmal finden sich auch Gabe- 
lungen und Verastelungen von Konkrementformationen, die den ur- 
spriinglichen GefaBverzweigungen entsprechen. Die Tatsache, daB in 
den zellreichen Partien der Ventrikeltumoren keine Konkremente liegen, 
wahrend sie in den zellarmen bzw. zellfreien Partien, die fast nur aua 
faseriger Glia bestehen, sich in kolossaler Menge angesammelt haben, 
spricht meines Erachtens auch dafiir, daB das gesamte regressiv ver- 
anderte Gewebe: Zellen, Gliafasem und GefaBe Bildungsmaterial fiir die 
Konkremente geliefert haben. Ich glaube auch, daB die knolligen 
Konkremente in erster Linie aus Zelldetritus entstehen. Vo Hand 
kommt zu dem gleichen Resultate, daB die Konkremente durch Im- 
pragnierung des untergehenden Gewebes (Zellen, Gliafasem und ent- 
artete GefaBe) entstanden sind. 

Von pathogenetischem Interesse sind noch die kleinen Herde in der 
Nachbarschaft der Ventrikeltumoren des ersten Falles, die sich aus 
faseriger Glia und groBen Gliazellen zusammensetzen und somit im Bau 
den Ventrikelknoten adaquat sind. Sie unterscheiden sich ganz wesent- 
Jich von den Heterotopien grauer Rinde im Mark durch das Fehlen von 
Nervenfasern, Ganglienzellen und Achsencylindern. 

Man muB sie daher als analoge Bildungen wie die dislocierten Rinden- 
bestandteile im Mark ansehen, nur mit dem Unterschied, daB es sich 
hier um Absprengung und Verlagerung von subependymarem Gewebe 
handelt. 

Die tuberossklerotische Entartung des Kleinhims, die bei unserem 
Falle II so sehr stark ausgepragt ist, gehort zu den seltneren Lokalisa- 
tionen dieser Krankheit. Trotzdem ist sie wiederholt beschrieben und 
genauer studiert worden. Ich erwahne besonders die Falle von P e r u s i n i, 
Bonfigli und Volland. Unsere Resultate stimmen vollig mit den- 
jenigen dieser Beobachter iiberein, daB eine betraehtliche Gliawucherung 
alle Schichten der erkrankten Kleinhimwindungen durchsetzt und zu 
einer schweren Storung der Zellarchitektonik der Molekularschicht, der 
Pur kinjeschen Zellen und der Komerschicht gefiihrt hat. Die Corpora 
amylacea im Kleinhim unterscheiden sich in keiner Weise von denjenigen 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XVTII. 22 
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der Ventrikeltumoren und lassen besonders deutliche GefaBinkrusta- 
tionen erkennen. 

Die Nierentumoren: Wir haben in unseren zwei Fallen in den 
Nieren zahlreiche Tumoren von den kleinsten, kaum wahmehm- 
baren Knotchen bis zu solchen von HfihnereigrbBe gefunden. Zwischen 
beiden Fallen besteht hinsichtlich des Wachstums insofem ein Unter- 
schied, ala in dem zweiten Falle die grdfieren Nierentumoren ein aus- 
gesprochen exzessives Wachstum zeigten und hutpilzartig fiber die 
Oberflache der Nieren gewuchert waren, wahrend in dem zweiten Falle 
die Tumoren die Nierenoberflache nur ganz wenig fiberragten und fast 
ganz in die Niere verlagert erschienen, auch die groBten. Fragen wir 
uns nun, aus welchen Elementen sich die Geschwubte zusammensetzen, 
so spielt die glatte Muskulatur bei weitem die grdBte Rolle, demnachst 
das Fettgewebe, danndie arteriellen GefaBe imd gefaBartigen Hohlraume 
von kavemosem Bau, zuletzt Epithelzellen in der Anordnung von ein- 
zelnen versprengten Kanalchen oder als groBere Adenome und kero- 
und protoplasmareiches, undifferenziertes Keimgewebe. Die kleinsten 
GefaBe bilden Knauel, die grbBeren kavemose Raume. Interessant ist 
der innige Zusammenhang der myomatosen Herde mit den GefaBwanden. 
Es spalten sich von den GefaBwanden Lamellen von glatter Muskula¬ 
tur ab und erstrecken sich in das Nierenparenchym hinein. An vielen 
Stellen sind die GefaBwandschichten noch ganz ungenfigend differen- 
ziert und zeigen erheblichen Kemreichtum. In alien diesen Herden 
finden sich nun noch epitheliale Elemente als ungeordnete Zellhaufen, 
als gut differenzierte Kanalchen oder als grdflere Knbtchen von adeno- 
matosem Bau. Das Fettgewebe ist entweder normal entwickelt oder 
zeigt den Typus des embryonalen Fettgewebes. Die einzelnen Ge- 
schwfilste sind aus den genannten Gewebsbestandteilen der Menge nach 
sehr ungleichmaBig zusammengesetzt, so daB sie mit den verschiedensten 
Namen belegt werden konnen, wie Lipomyome, Angiolipome, Angio- 
myome, Fibromyolipome, Lipoadenome oder wegen des exzessiven 
Wachstums im zweiten Falle auch ab Lipomyosarkome usw. bezeichnet 
werden konnen. t)ber die lipomatosen Mischgeschwfibte der Niere haben 
mehrere Autoren Arbeiten geliefert, wie Mtiller, Ntirnberg. Eine ein- 
gehende Bearbeitung der Mischtumoren der Niere speziell bei der tube- 
rosen Sklerose des Gehims verdanken wir Fischer, der die Nieren von 
acht Fallen von tuberoser Sklerose untersucht hat. Wie oft die lipo- 
matosen Mischgeschwfibte der Nieren auch unabhangig von der tuberdsen 
Sklerose beobachtet werden, ist aus den Arbeiten nicht zu ersehen. In 
dem von Muller mitgeteilten ersten Falle von lipomatbsen Mischtumo- 
ren der Niere handelt es sich mit groBter Wahrscheinlichkeit um einen 
Fall von tuberoser Sklerose des Gehirns. Da in dem Sektionsprotokoll 
erwahnt ist, daB ein Psammom des linken Seitenventrikeb vorlag, so 
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erscheint die Annahme berechtigt, daB hier der Ventrikeltumor die 
gleiche Beschaffenheit besaB wie die Ventrikelgeschwiilste bei der 
tuberbsen Sklerose des Gehims. Die Rindenveranderungen konnen so 
unerheblich gewesen sein, daB sie mbglicherweise iibersehen worden 
sind. Es sind immerhin auch Falle denkbar, bei denen nur die Ventrikel- 
tumoren vorhanden sind, wahrend die sklerotischen Veranderungen der 
GroBhimrinde fehlen und die doch mit den typischen Mischgeschwiilsten 
der Niere wie bei der tuberosen Sklerose der GroBhimrinde kombiniert 
sein konnen. 

Ein Gegenstiick hierzu bildet der Fall von Stertz, der aus- 
drucklich das Fehlen der Ventrikeltumoren und jeder Veranderung 
des Ependyms hervorhebt, wahrend die GroBhimrinde in typischer 
Weise erkrankt war. Bis auf den von Kirpicznik mitgeteilten Fall 
waren die Mischtumoren der Niere bei der tuberosen Sklerose gutartig. 

In diesem Falle hatten sie Metastasen in der Lunge, Milz und Lymph- 
driisen verursacht. Die Entstehung der fibromyolipomatosen Misch- 
geschwulste der Niere wird von den pathologischen Anatomen allgemein 
auf Entwicklungsstorungen und Absprengung der Nierenkapsel zuriick- 
gefuhrt. Fischer nimmt zur Erklarung der Genese dieser Misch- 
geschwulste an, daB das Nierenblastem an gewissen Stellen fehltc oder nur 
wenig entwickelt war und daB Muskulatur, Fettgewebe, GefaBe, Kapsel- 
^elemente den Defekt ausf till ten. Er weist nach, daB alle Ubergange 
von GewebsmiBbildungen zu den eigentlichen Tumoren iiberall gefun- 
den werden, daB die Tumoren zwar haufig ein expansives, aber niemals 
ein destruktives Wachstum zeigen. Es finden sich nun in den Misch¬ 
tumoren der Nieren bei der tuberosen Sklerose des Gehims wie auch in 
unseren zwei Fallen viele Stellen, wo in fibromyomatosen beziehentlich 
lipomatosen Herden oder im Keimgewebe aus Rundzellen viele Kanal- 
chen und epitheliale Elements eingestreut liegen, Bildungen, die in 
vieler Beziehung mit den angeborenen teratoiden Mischgeschwiilsten 
der Nieren der Kinder iibereinstimmen, den Adenomyosarkomen. Fiir 
diese Geschwiilste hat Wilms auf Grund entwicklungsgeschichtlicher 
Tatsachen den Nachweis erbracht, daB sie ihren Ursprung auf meso- • 
dermale Zellen der Umierengegend zuriickfiihren. Wilms schreibt: 
,,Die einfachste SchluBfolgemng ist die, daB die Nierenmischtumoren 
aus Zellen sich herleiten, die jene Fahigkeit der Ursegment- und Urnie- 
renblastembildung noch in sich vereinigen. Die Mittelplatte aber stannnt 
a Is Verbindungsstrang von Myotom und Seitenplatten, vom eigentlichen 
uxittleren Keimblatt ab.“ Nur darin unterscheiden sich die angeborenen 
sarkomatosen Mischtumoren der Kinder von den hier geschilderten 
Alischgeschwiilflten der Niere, daB sie meist zusammenhangende groBe 
Greschwiilste bilden imd schon in den ersten Kinderjahren zu groBen 
Tumoren heranwachsen. Ebenso ist Knorpel und quergestreifte Mus- 
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kulatur in den Mischtumoren der Niere bei der tuberSsen Sklerose des 
Geliims bisher nicht gefunden worden. Mit den Hypemephromen, 
wofiir sie falschlicherweise oft von psychiatrischer Seite gehalten worden 
6ind, haben diese Geschwiilste nicht das geringste zu tun und ahneln 
ihnen nicht einmal auBerlich. Was die Haufigkeit der Nierentumoren 
bei der tuberdsen Sklerose anlangt, so sind sie schon von Bou rneville 
in jeder seiner Beobachtungen gefunden worden. Seit 1908 sind in den 
Publikationen (25 Falle) nur viermal Veranderungen der Niere nicht 
angegeben, und nur in einem Falle sind die Nieren als normal bezeichnet 
worden. DaB aber geringe Veranderungen vom Charakter der hier ge- 
schilderten Bildungsanomahen leicht iibersehen werden konnen, lehren 
die interessanten Befunde Fischers in seinem ersten Falle. 

Die Frage, ob es moglich ist, alle hier gefundenen und naher ge- 
schilderten krankhaften Veranderungen in den einzelnen Organen von 
einem einheithchen pathogenetischen Standpunkte aus zu betrachten 
und in den pathologischen Entwicklungsmechanismus dieser zum Teil 
ganz auffaUigen krankhaften Bildungen einzudringen, ist von den 
Autoren, die sich erfolgreich mit dem Studium dieser Krankheit beschaf- 
tigt haben, wie Pellizzi, Geitlin und insbesondere Vogt in dem Sinne 
beantwortet worden, daB es sich hier um eine allgemeine Entwicklungs- 
krankheit handelt und daB die pathologischen Veranderungen der iibrigen 
Organe denen des Gehirns nahe verwandt sind. Dafiir sprechen in ereter 
Linie Beobachtungen von tuberoser Sklerose, die mit ausgesprochenen 
MiBbildungen kombiniert waren. So z. B. wies der Fall Hartdegens 
eine Hydrocephalie und Spina bifida sacrolumbalis auf. Ein Fall von 
Bourneville und Brissaud zeigte ein Persistieren des Ductus arterio¬ 
sus Botalli, eine Kommunikation zwischen den Herzventrikeln nebst 
betrachtlicher Erweiterung des Conus pulmonalis. Der Fall Scarpa- 
tettis besaB eine Umbihcalhemie. Aber auch die herdformige Er- 
krankung der GroBhimrinde, die Ventrikeltumoren, die Kleinhimerkran- 
kung, die Nierentumoren, die Haut- und Schleimhautveranderungen und 
die gelegentlich auch vorhandenen Herz- und Schilddriisentumoren sind 
• alle durch die Annahme einer allgemeinen Entwicklungsstorung zu er- 
klaren. In der GroBhirnrinde finden sich die verschiedensten Zeichen 
gestorter Entwicklung, die sich in einer deutlichen Anderung in der An- 
ordnung und Schichtenbildung der Rindenzellen auBert, indem die Lage 
der Zellen zueinander unregelmaBig wird und die Rindenzeichnung sich 
verwischt. Auch darin stimmen unsere Resultate mit denen Geitlins 
und anderen ii herein, daB am meisten die Schicht der groBen Pyramiden- 
zellen leidet, immer zellarmer wird und in dem sklerotischen Herd meist 
verschwindet. Nach Pellizzi entspricht das Auftreten der groBen 
Zellen dem Fehlen der groBen Pyramidenzellen, die durch jene repra- 
sentiert werden. Auch zur Erklarung der Entstehung der groBen Zellen 
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wird eine Entwicklungsstorung bzw. Hemmung angenommen. Geitlin 
spricht sich dariiber folgendermaBen aus: ,,Ich stelle mir vor, daB ein 
Teil der Neuroblasten oder Vorstadien derselben in ihrer Entwicklung 
gehemmt worden sind. Diejenigen von ihnen, die bestimmt waren, Ner- 
venzellen der Rinde zu bilden, sind nicht bis zu dieser vorgedrungen, 
sondem einzelne haben unterwegs haltgemaeht und haben sowohl die 
isolierten Parenchymherde als die in die weiBe Substanz fallenden 
radiaren Rindenherde hervorgerufen. Andere sind zwar bis zur Rinde 
gelangt, haben sich aber nicht zu Nervenzellen von normaler Beschaffen- 
heit und regelrechtem Platz in der Rinde auszubilden vermocht. — Da 
die in ihrer Entwicklung gehemmten Zellen nirgends ihre Lebenstatig- 
keit in Cbereinstimmung mit ihrer urspriinglichen Aufgabe auszuiiben 
• vermocht haben, haben die vegetativen Funktionen in ihnen fiberhand 
genommen und zu einer lebhaften Proliferation geffihrt. Ein Teil von 
ihnen ist auch regressiven Veranderungen anheimgefalien.“ Alzheimer 
spricht von einer mangelhaften Differenzierung der Neuro- und Spongio- 
blasten und von einer schlieBlichen Uberwucherung der letzteren iiber 
die ersteren. Vogt stellt iiber die Genese der groBen Zellen folgende 
Hypothese auf: ,,Die Natur der groBen Zellen macht der Erklarung mit 
die meisten Schwierigkeiten. Ihre Charaktere hegen nicht nach einer 
bestimmten Richtung; sie sind bald mehr Ganglienzellen (Neurofibrillen), 
bald mehr glioser Natur, ahnlich den Gliomzellen. Sie von den Neuro- 
bias ten allein abzuleiten, scheint mir daher wenig plausibel. Eine einst- 
weilen aUerdings nur mit Reserve zu auBernde Vermutung, daB sie vom 
Neuralepithel vor derTrennung der Elemente inSpongio und Neuroblasten 
sich ableiten, wiirde jenen Befunden weniger widersprechen.‘‘ Stertz 
auBert sich in ahnlichem Sinne fiber die Entstehung der groBen atvpischen 
Zellen, daB durch Teilung der Ependymzellen zunachst indifferente 
Zellelemente entstehen, die sich dann sekundar zu Ganglien- oder Glia- 
zellen differenzieren konnen. Bei manchen Zellen sei aber eine solche 
Differenzierung ausgeblieben oder mehr oder minder vollstandig ein- 
getreten. Die weitere Ausgestaltung dieser Zellen habe dann nicht so¬ 
wohl im Sinne einer vollstandigen Differenzierung als eines einfachen 
GroBenwachstums oder einer Verbildung stattgef unden. Er hat auch 
mit Recht darauf hingewiesen, daB die Entstehung dieser MiBbildung 
auf die Zeit vor dem Einwachsen der Nervenfasern nach der Rinde des 
Gehiras zurfickzuverlegen ist und mit dem geschlossenen Einwachsen 
der Nervenfasern rindenwarts zusammenhangt, durch welche gleich- 
sam mechanisch jene atypischen groBen Zellen vorwarts gedrangt wer- 
den, so daB sie erst liegen bleiben konnen, wo die Nervenfasermasse sich 
aufzusphttem beginnt. Anfangs regellos in dem Medullarrohr verteilt, 
werden jene Zellgebilde durch das Auftreten von Nervenfasern in der 
Mit to dieses Rohres gezwungen, einerseits nach der grauen Substanz 
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der Himrinde, andererseits nach den grofien Ganglien an der Ven- 
trikelinnenflache ihren Weg zu nehmen. Einzelne Zellkoniplexe bleiben 
in der Marksubstanz liegen, wahrend die Herde in den Ventrikeln an 
Ort und Stelle liegen bleiben. tTber das Verhaltnis der Gliawucherung 
zu den grofien atypischen Zellen herrscht bei den Autoren die Ansicht 
vor, dafi die atypischen grofien Zellen die primare Erscheinung bilden 
und dafi die Gliawucherung im wesentlichen ein sekundarer Prozefl ist, 
wofiir hauptsachlich die Tatsache spricht, dafi die grofien Zellen am 
haufigsten in den jiingsten Fallen, wo die Gliawucherung ganz zuriick- 
tritt und meist nur protoplasmatischer Art ist, gefunden werden. Je be- 
trachtlicher die Gliawucherung ist und je mehr regressive Veranderungen 
die grofien Zellen zeigen, um so alter ist der Prozefi. 

Die Heterotopien der grauen Rinde im Mark bilden ein weiteres her- 
vorragendes Beweismittel dafiir, dafi die krankhaften Veranderungen 
im Gehirn pathogenetisch von Entwicklungsanomalien abzuleiten sind. 
Durch die Untersuchungen Monakows und Vogts ist festgestellt, dafi 
sie mit Storungen der Organogenese des Gehims innig zusammenhangen, 
da die Struktur der Heterotopien sich anlehnt an die Entwicklungs- 
stufen der grauen Verbande, von denen sie abgesprengt sind, da sie ja 
nur verlagerte und in ihrer Entwicklung gehemmte Teile jener Ver¬ 
bande darstellen. Das gleiche pathogenetische Moment trifft auch fiir 
die Nierenmi8chtumoren zu, die nach den Untersuchungen von Kir- 
picznik und insbesondere Fischers den angeborenen Nierenmisch- 
tumoren der Kinder sehr nahe stehen. Fiir diese hat Wilms den Nach- 
weis erbracht, dafi sie von mesodermalen Zellen der Umierengegend ab- 
stammen. Ebenso wird von den Dermatologen das Adenoma sebaceum 
als Driisennaevus aufgefafit und auf eine embryonal angelegte Mifi- 
bildung der Haut zuriickgefiihrt. Vom histopathologischen Standpunkte 
aus handelt es sich bei alien diesen Affektionen um Entwicklungsstorun- 
gen und echte Exzessivbildungen, die schon weit in das Tumorengebiet 
hineinreichen (Ranke, Vogt). Lubarsch und Albrecht haben 
gleichfalls sich mit diesen interessanten Bildungsanomalien des Gehims 
und der Nieren beschaftigt und rechnen diese zu den embryonalen Fehl- 
bildungen (Hamartomen) und embryonalen Trennungen (Choristomen) 
und wegen ihres haufigen Ubergangs zu den echten Blastomen bezeichnen 
sie dieselben als Hamarto* bzw. G'horistoblastome. 

Wenn wir uns einen Uberblick iiber die in der Literatur nieder- 
gelegten Falle von tuberoser Sklerose und die mit ihr kombiniert auf- 
tretenden pathologischen Befunde in den anderen Organen verschaffen, 
so sehen wir, dafi am haufigsten die Trias: Adenoma sebaceum, Nieren- 
mischtumoren und tuberose Hirnsklerose beobachtet worden ist. Nach 
diesen kombiniert sich die tuberose Hirnsklerose relativ haufig mit den 
Ehabdomyomen des Herzens (Falle von Recklinghausen, Oesa- 
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ris Dehmel, Bonome, Abricossoff, Ponfick). Die prinzipielle 
Verwandtschaft aller dieser Veranderungen wird erhartet durch die 
Angabe Cagnatos in seiner Studie iiber die Rhabdomyome des Herzens, 
dab diese in etwa der Halfte der Falle mit der tuberosen Sklerose des 
Gehiros vereinigt angetroffen wurden (in 6 unter 10 Fallen). 

Eine weitere Angabe von Niirnberg, dab die Fibromyome der Nie- 
ren in etwa 1 / s der Falle mit Myomen in anderen Organen (Magen, 
Uterus) auftreten, hat fiir uns insofem Interesse, als hierzu unser Fall I 
einen weiteren Beitrag liefert (Uterusmyome). Diese Beobachtungen 
leiten ohne scharfe Grenze iiber zu den relativ haufigen Kombinationen 
von Mibbildungen des Zentralnervensystems mit solchen der Niere 
iiberhaupt. Hierher gehort ein Fall Vollands von Psammolipom des 
Balkens mit doppelseitiger Cystenniere. Eine groBere Anzahl ein- 
schlagiger Falle hat D unger aus der Literatur zusammengestellt. Ich 
habe gleichfalls zwei hierhergehbrige Falle beobachtet, erstens einen 
Fall von Hypoplasie einer Grobhimhemisphare mit Cystennieren, 
zweitens einen Fall von Hydrocephalus intemus congenitus, Syringo¬ 
myelic und Hufeisenniere mit einem Ureter. Aus alien diesen Kombi¬ 
nationen der verschiedensten Organmibbildungen heben sich aber die 
mit der tuberosen Hirnsklerose gewohnlich verbundenen Organverande- 
rungen als eine besondere Gruppe unstreitig heraus. 

Die haufigsten klinischen Symptome der tuberosen Sklerose sind die 
Epilepsie und Idiotie, in selteneren Fallen geringere geistige Schwache- 
zustande. Bei fast alien unseren Fallen handelt es sich um tiefstehende 
Idioten bis auf den ersten Fall (schwachsinnige Epileptica). Die epilep- 
tischen Anfalle zeigen nichts Charakteristisches. Sie konnen in verein- 
zelten Fallen auch fehlen oder fiir lange Zeit aussetzen. Nur unser 
letzter (IX.) Fall hebt sich aus dem Rahmen dieser Symptomatologie 
heraus, da bei ihm die Anfalle gleich von Anfang an (im sechsten Monat) 
einen ausgesprochen halbseitigen Charakter besaben und sich auf die 
jetzt gelahmte rechte Korperhalfte beschrankten. Die Hemiplegia 
spastica dextra kann mit grober Wahrscheinlichkeit von einer beson- 
ders starken sklerotischen Erkrankung der linken Zentralwindungen 
abgeleitet werden. Doch ist immerhin eine Kombination der tuberosen 
Sklerose mit anderen Gehimmibbildungen (Porencephalie?) nicht ohne 
weiteres von der Hand zu weisen. Wegen der so charakteristischen 
Hautaffektion (Adenoma sebaceum im Gesicht und Riicken) kann die 
X>iagnose der tuberbsen Sklerose des Gehims in diesem Falle einem 
Zweifel nicht unterliegen. 

Fiir die Diagnostik bilden das wichtigste Hilfsmittel die verschie- 
denen somatischen Anomalien der Haut und der inneren Organe (Herz 
und Nieren). Zur Vervollstandigung der schon in der Literatur bekann- 
ien Hautaffektionen des Adenoma sebaceum vom Tvpus Pringle 
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und Barlow, Kothe mochte ich noch auf die bei unserem Falle IV ge- 
fundenen Efflorescenzen in der Mundhohle (Zunge, Wangen und Gau- 
menschleimhaut) hinweisen. Auch einer anderen Hautanomalie, den 
halskrausenartig angeordneten multiplen, weichen Hautfibromen (Fall 
III und IV) muB eine besondere Bedeutung fur die Diagnostik der tube- 
rosen Sklerose des Gehims beigemessen werden, um so mehr, als in dem 
schon erwahnten Falle Kirpiczniks multiple Hautfibrome am Halse 
anscheinend ohne Adenoma sebaceum im Gesicht im Sektionsprotokoll 
erwahnt, aber nicht in Beziehung zum Krankheitsbild gesetzt sind. 
Der Fall Kirpiczniks ist auch klinisch in mehrfacher Hinsicht so auf- 
fallig, daB ich einige pathognostische und klinisch diagnostische Bemer- 
kungen ankniipfen mochte. Es handelte sich um einen 28jahrigen 
Bureaudiatar, dessen Vater nach einer Nierenoperation gestorben war. 
Er erkrankte nach einer Augenverletzung (Netzhautablosung) als Sol- 
dat an epileptisohen Krampfen und nahm Brom. Im Jahre 1907 wurde 
ein Nierentumor festgestellt. 1909 war der Nierentumor kindskopfgroB 
und hatte zu einer betrachtlichen Macies gefuhrt. Der Tumor wurde 
operativ entfemt. Den Tod ftihrte eine Uramie herbei. Die Untersuchung 
der Tumoren in der einen, nicht operativ entfemten Niere ergab eine 
Zusammensetzung aus Spindelzellen, Epithelzellen, Bindegewebe, Fett- 
gewebe, glatter Muskulatur, also aus den gleichen Elementen, wie sie 
auch sonst in den Mischtumoren der Nieren bei der tuberosen Hirn- 
sklerose gefunden werden. AuBerdem fanden sich noch die schon oben er¬ 
wahnten Metastasen in Lunge, Milz und Lymphdriisen. Der sklerotische 
ProzeB in der GroBhirnrinde war nur unerheblicher Art, die Tumoren 
in den Ventrikeln aber waren groB imd typisch. Der histologische Be- 
fund deckte sich in jeder Beziehung mit dem der tuberosen Sklerose. 
Dieser Fall beweist, daB der Trager der tuberosen Sklerose nicht geistes- 
schwach zu sein braucht und sich im Berufsleben behaupten kann, was 
ohne weiteres verstandlich ist, da ja nur die Menge und Ausdehnung der 
Rindenherde maBgebend fur die GroBe des Intelligenzdefektes ist, femer 
daB die Epilepsie nicht in der friihesten Kindheit manifest zu werden 
braucht, sondem auch viel spater auftreten kann, daB die Krankheits- 
erscheinungen seitens der Nieren unter den klinischen Symptomen do- 
minieren und infolge einer Niereninsuffizienz den Tod herbeifiihren 
konnen. Es sind in der Literatur noch mehrere Falle erwahnt (2 Falle 
Vogts, 1 Fall Nieuwenhuises), die hydropisch unter den Erscheinun- 
gen einer Herz- und Niereninsuffizienz zugrunde gingen. Der von 
Kauffmann mitgeteilte und histologisch untersuchte Fall: ein 24- 
jahriger Backergeselle aus gesunder Familie mit ausgedehntem Ade¬ 
noma sebaceum, bot klinisch das Bild des wachsenden Him tumors 
(Abnahme der Sehscharfe, zunehmende heftige Kopfschmerzen, Er- 
brechen, beiderseitige Stauungspapille). Die Tumoren des Herzens haben 
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diagnostisch nur geringe Bedeutung, da die Individuen mit derartigen 
HerzmiBbildungen meist im friihesten Lebensalter starben. Nur der 
Fall von Abricosoff wurde 3 Jahre 4 Monate alt. Es sind jedoch Falle 
denkbar, wo ein angeborener Herzfehler in Kombination mit Epilepsie 
und Idiotie die Diagnose auf die tuberose Hirnsklerose hinlenken kdnnte. 
Der Fall von Nieuwenhuise stellt eine Raritat insofem dar, als die 
Kranke erst im Alter von 75 Jahren unter den Symptomen der Herz- 
und Niereninsuffizienz (Hydrops, Albuminurie) zugrunde ging. In 
diesem Falle fehlten Hauttumoren, wohl aber fanden sich symmetrische 
Lipome im subcutanen Bindegewebe der oberen Extremitaten. Die 
Bedeutung dieses Falles liegt darin, daB bei fehlendem Adenoma seba¬ 
ceum auch symmetrische Lipome und vielleicht auch andere auf kon- 
genitale Entwicklungsanomalien hindeutende Affektionen die Diagnose 
tier tuberosen Sklerose stiitzen kOnnen. Bei der Lektiire des Kirpicz- 
n i k schen Falles fielen mir noch folgende Bemerkungen auf: „Der Vater 
ist nach einer Nierenoperation gestorben — der Sohn wurde wegen 
Nierentumor operiert.“ Mangels jeder verlaBlichen Unterlage mbchte 
ich mit aller Reserve auf Grund der nicht seltenen Vererbbarkeit von 
pathologischen Zustanden besonders angeborener MiBbildungen die 
Moglichkeit in Erwagung ziehen, daB hier ein derartiger Fall vorgelegen 
haben konnte. Wissen wir doch, daB die verschiedenartigsten MiB¬ 
bildungen, wie Hasenscharten, Wolfsrachen, Naevi, selbst Geschwiilste, 
die kongenital oder in friiher Lebenszeit auftreten, durch Generationen 
hindurch oft in gleicher Ausbildung am gleichen Orte vererbt werden 
konnen. In diesem Falle miiBte die Ursache dieser kombinierten Ent- 
wicklungsstorungen auf eine abnorme Beschaffenheit der Keimzellen 
oder des befruchteten Eies zuriickgefiihrt werden. DaB die Natur nur 
selten Gelegenheit hat, ein derartiges Experiment auszufiihren, ist ja 
ohne weiteres aus der Tatsache verstandlich, daB die mit der tuberosen 
Sklerose des Gehims behafteten Individuen gewohnlich tiefstehende 
Idioten und daher fur die Fortpflanzung ausgeschaltet sind. Aus alien 
diesenBeobachtungen ergibt sich die Forderung, nicht bloB bei der Idiotie 
und Epilepsie, sondem auch bei Fallen von im spateren Lebensalter 
auftretenden Epilepsie, bei den Erscheinungen eines Him- oder Nieren- 
tumors auch die tuberbse Sklerose mit in den Bereich der differentiellen 
Diagnostik hereinzuziehen, wenn sich Hautveriinderungen, wie Adenoma 
sebaceum, multiple Fibrome, symmetrische Lipome oder sonstige, auf 
Entwicklungsstorungen hindeutende Organanomalien finden. Es ist 
weiterhin bei den Obduktionen von Fallen von tuberoser Sklerose auf 
eine genaue Untersuchung der Geschlechtsorgane besonders Gewicht zu 
legen, da gerade hier haufig kompliziert gebaute, auf kongenitale Ent- 
wicklungsstorungen zuruckzufiihrende Mischtumoren beobachtet wer- 
tlen. Der von uns im ersten Falle erhobene interessante Befund einer 
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accessorischen Nebenniere im rechten Ovarium ist die erste einschlagige 
Mitteilung. Die noch nicht sichergestellte Abstammung der Neben- 
nierenrinde laBt jetzt noch nicht entscheiden, ob eine Abspaltung oder 
Gewebsverlagerung von dem Hauptorgan oder eine selbstandige Bil- 
dung aus Resten des Urogenitalsystems vorliegt. Sicherlich handelt es 
sich um eine embryonal angelegte Entwicklungsanomalie und fiigt sich 
daher zwanglos in den Rahmen der bei der tuber6sen Himsklerose ge- 
fundenen Entwicklungsanomahen der verschiedensten Organe ein. 
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t'ber eine mit Neurasthenie verbundene spezielle Form 

von Arbeitsunlnst. 

Von 

Dozent Dr. Jeno Kollarits (Budapest). 

(Eingegangen am 15. Juni 1913.) 

Zur Arbeit braucht man lustbetonte Geflihle; ohne diese ist keine 
wertvolle Leistung moglich. Es gibt eine allgemeine und eine spezielle 
Lust- oder Unlustbetonung. Die allgemeine Unlustbetonung ist die 
Depression; sie beschrankt die Arbeitsfahigkeit ganz betrachtlich und 
kann sie sogar aufheben. Sie kann auf alle einzelnen Lebenserschei- 
nungen des Menschen gleichmaBig einwirken, also jede Leistung in alien 
Gebieten hindern. 

Ein unlustbetonter Charakter bekundet manchmal fiir spezielle ihm 
interessant erscheinende Angelegenheiten oder Fragen eine von seinem 
Typus abweichende Lustbetonung. So ist es moglich, daB ein im all- 
gemeinen zur Depression neigender Mann in einem ihm speziell zusagen- 
den unbeschriebenen Gebiete recht nutzliche Arbeit leistet. Dieses Ge- 
biet ist durch das Interesse bestimmt. Damit ist freilich nicht viel gesagt. 
Jemand interessiert sich fiir Dinge, die ihm gefallen, oder er findet Ge- 
fallen an Dingen, die ihn interessieren. Das ist dasselbe in andere VVorte 
gekleidet. Es hat vielleicht mehr Sinn, wenn ich sage, daB die spezielle 
einseitige Lustbetonung fiir ein Gebiet vom Talent fiir dieses Gebiet 
gefiihrt wird. So laBt sich die Sache anders formulieren. Man hat also 
Interesse und Lustbetonung fiir Dinge, wofiir ererbtes Talent vorhanden 
ist. Es ist uns alien bekannt, daB die Differenzierung der Arbeitslust 
je nach dem Talente in den obersten Klassen der Mittelschule auffallen<l 
ist. Hier beginnt ein Teil der Jungen, und zwar der begabtere, einseitig 
zu werden, indem er die Gegenstande, wofiir er kein Talent und daher 
auch keine Lust hat, vernachlassigt 1 ). 

J ) Daraus folgt keineswegs, daB die Lust das Talent mit sich bringen muB. 
(Joe the hatte Lust zum Zeichnen und verschwendete auch viele Miihe auf diese 
Arbeit, ohne etwas zu erreichen (Mobius, Kunst u. Kiinstler, Leipzig 1901. 
Barth). Ebenso erging es dem franzosischen Maler Ingres mit dem Violinspiel 
(R^mond et Voivenel, La g6nie litteraire Paris, Alcan 1912), unserem 
genialen Dichter Petofi mit der Schauspielkunst. Hier soli aber nicht ver- 
gessen werden, daB Mobius ganz richtig aktives und passives Talent un ter¬ 
se lie idet. Das aktive Talent ist das gestaltende, das passive das aufnehmende, 
d. h. dasjenige, welches fiir eine Kunst Verstandnis verschafft. Die beiden brauchen 
nicht immer aneinander verkniipft zu sein. Ausnahmsweise diirfte es vorkommen, 
daB jemand aktives Talent ohne Arbeitslust besaBe. 
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Die Lustbetonung zur Arbeit wird auBer vom endogenen Faktor, 
d. h. neben der Hereditat, auch vom exogenen machtig beeinfluBt. 
Unter den exogenen Faktoren hat bei vielen Beschaftigungsarten der 
auBere Erfolg das Hauptgewicht. Das wenigste, das von der Arbeit 
gefordert werden muB, ist der gesicherte Lebensunterhalt. Es ist ver- 
standlich, wenn auch nicht richtig, wenn Leute, deren Lebensunterhalt 
gesichert ist, sich ohne Arbeit zufrieden geben. Das sind minderwertige 
Menschen, welche die Arbeitslosigkeit naturhch finden, da sie keine 
Freude an der Arbeit haben, wahrend andere die Arbeit ihrer selbst 
willen als letztes Ziel betrachten. 

Die Falle, fiber die ich hier kurz berichten will, halte ich deshalb fur 
bemerkenswert, da es sich dabei um eine derartige Arbeitaunlust handelt, 
daB die Betreffenden aus ihrem Elend nicht herauskommen konnen 
(ich mdchte fast sagen, daB sie nicht herauswollen). Sie sind auch des¬ 
halb bemerkenswert, weil in beiden Fallen Kenntnisse, Talent und sogar 
Energie nicht ganz fehlen. Diese gunstigen Eigenschaften betatigen sich 
auch bei ihnen in jeder Hinsicht, wo etwas ohne Arbeit zu erreichen ist, 
der Arbeit gegenuber existieren sie einfach gar nicht. In diesen Fallen 
tritt also die spezielle Arbeitsunlust — wenn ich so sagen darf — rein 
gezuchtet zutage. Sie scheint mir schon a priori ganz endogen zu sein, 
da die auBeren Umstande, die Lebensnot, eigentlich zur Arbeit drangen 
muBten. Und in der Tat ist diese spezielle Unlust in beiden Fallen in zwei 
Generationen vorzufinden. 

Ein derartiger Horror gegen geregelte Arbeit konnte in geeigneten 
Fallen zur Kriminalitat oder Prostitution fiihren. In unseren Fallen ist 
es nicht dazu gekommen, vielleicht weil es sich um die erste ins Elend ge- 
ratene Generation gehandelt hat, wo Suggestion, Tradition, Abkunft ent- 
gegenarbeiteten, oder es waren vielleicht andere Charaktereigenschaften 
tatig, dessen Analyse recht schwierig ist. Dieser Zusammenhang scheint 
mir auch deshalb richtig zu sein, da im Fall I der Sohn der betreffenden 
Dame, welcher an derselben Arbeitsunlust litt, schon in jungen Jahren 
als Hochstapler bestraft gewesen ist, obzwar er eine Stelle hatte, in der 
er reichlich und leicht verdiente. 

Die zweite Generation ist also schon tiefer gesunken. Auch die 
zwei Tochter dieser Dame fuhrten kein einwandfreies Leben. Da aber 
die eine gut verheiratet ist und die andere in ihrer Stellung tuchtig 
arbeitet, ist dariiber nichts weiteres zu sagen. 

In beiden Fallen ist eine Neurasthenie vorhanden. Dieses Leiden 
hatte aber keine so schweren Symptome mit sich gebracht, daB diese 
direkt auf irgendeine Weise zur Arbeitsunlust gefiihrt hatten. Sie 
war auch nicht mit Depression verbunden, — und konnte die Tiitigkeit 
also auch auf diesem Wege nicht beeinflussen. Ich halte trotzdem den 
Zusammenhang zwischen Tragheit und Neurasthenie sicher festgestellt. 


Digitized by 


Go>. >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



338 


J. Koilarite: 


Digitized by 


da es sich um Kombination von vererbten Eigenschaften handelt; 
vererbte Nervositat und vererbte Charaktereigenschaft scheinen in 
der Hereditat eng verkmipft zu sein. Man kann zwar einwenden, daB 
eine solche Charakterart auch bei nicht Nervosen bekanntlich vorkommt. 
Wer aber meine Falle aufmerksam verfolgt, wird kaum zweifeln, daB es 
sich hier um Personen handelt, bei denen die einzelnen Maschen der 
Neurasthenic, der Psychasthenie, des Charakters, sich zu einem zu- 
sammenhangenden Gewebe der sogenannten Psychopathie verschlingen. 
Ich hatte an anderer Stelle aus teilweise anderen Grunden darauf hin- 
gewiesen, daB die Nervositat ihre Grundlage im vererbten Charakter 
findet, und will mich nicht deshalb dariiber langer auslassen 1 ). 

Bekanntlich machen wir die Erfahrung (auch in der Politik) tagtag- 
lich, daB Redekunst, Tatkraft und Tiichtigkeit nicht unbedingt in der- 
selben Person zusammentreffen. Man kann viel reden und wenig tun. 
Es mag Zufall sein, aber beide Damen besitzen Sprachtalent in be- 
sonderem MaBe. Erschienen sie in meiner Sprechstunde, so wurde ich 
sie kaum vor einer vollen Stunde los. 

Fall L Frau Witwe Y. Z. ist jetzt 58 Jahre alt. tlber die famili&re Vor- 
geschichte ist mir nichte von Bedeutung bekannt. Sie hat zwei Tochter und einen 
Sohn. Die zwei Tochter haben kein einwandfreies Leben gefiihrt. Der Sohn ist 
hiibsch, geschickt, intelligent, hat in einem sehr vomehmen Kasino als Kellner 
gedient und sich dort so viel gute Manieren angeeignet, daB es ihm oft gelungen 
ist, sich in besseren Kreisen als Baron auszugeben — und als solcher verschiedene 
Schwindeleien auszufiihren. 

Die Witwe hat zu Lebzeiten ihres Mannes einen einfachen, aber wohlhabenden 
Haushalt gefiihrt. Seit dessen Tod lebt sie kiimmerlich und allein. Da sie sich 
mit niemand vertragt, wollen ihre Tochter nicht mit ihr zusammenbleiben. Sie 
zankt mit alien Frauen, bei denen sie Zimmer mietet, kann schlieBlich den Miet- 
zins nicht zahlen — und muB vierteljahrlich von Haus zu Haus wandem. Sie be- 
kommt von ihren Tochtern eine kleine Unterstiitzung und auBerdem d&nn und 
wann von Vereinen kleinere Summen, mit welchen sie sich nie zufrieden gibt. 
„Denken Sie, alles ist teurer geworden, und in diesem Jahre habe ich vom X. Verein 
zehn Kronen weniger bekommen als im vorigen Jahre. Ist das nicht ein Skandal 
so lautet ihre bittere Klage. Ihre Gesuche um Unterstiitzung laufen iiberall all- 
jahrlich piinktlich ein. Sie trinkt alle Gratis-Mineral wasser, nimmt alle robo- 
rierenden Gratis-Medikamente und -Nahrmittel, die sie von Arzten bekommen 
kann, gewissenhaft ein. Auch Gratis-Bader sind ihr hochst willkommen. Sie 
liiuft den ganzen Tag mit solchen und ahnlichen Angelegenheiten von Haus zu 
Haus. Auch in klimatischen Kurorten konnte sie ErmaBigung der Preise erzielen, 
sic mochte aber auch dort am liebsten unentgeltlich untergebracht werden und 
ist auf alle die Wohlteiter, die ihr zu solchen Vorteilen verhelfen, bose. „Herr 
l)r. B. hat mir schon vorige AVoche eine Kiste Mineralwasser versprochen. er 
hat sie immer noch nicht gesendet. Herr Dr. Sch. im Badeort G. hat mir im vorigen 
Jahre einmal zu einer PreisermiiBigung geholfen, und in diesem Jahr will er nicht* 
von mir horen. Der Herr Dr. K. ist so naiv! Er hat in meinem Interesse einen 
Brief geschriebon. Er hatte der Sache }>ers6nlich nachgehen sollen! Zu Herm X- 
gehe ich nicht mehr, er ist vergcBlich. Herr Z. macht mir vor, daB er das oder 

x ) Charakter und Xervositiit usw., Berlin 1912. Verlag von Julias Springer. 
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jenes fur mich erwirken wird, er hat aber gar keinen EinfluB und halt mich zum 
Narren usw.“ Der Advokat, der sie in einem Prozesse unentgeltlich vertrat, ge- 
wann fiir sie eine kleine Summe. Er iibergab diese Summe ihrer Tochter, Diese 
hat das Geld der Mutter nicht weiter gegeben, sondem fiir sich behalten, das die 
Mutter ihr „sowieso schuldig war“. Nun hat der Advokat dieselbe Summe auch 
der Mutter geben miissen, da sie mit ProzeB drohte. Sie kann nicht genug auf 
den armen Advokaten schimpfen, obschon er bei dieser Gelegenheit einen Ver- 
lust hatte. Sie schimpft auch auf meinen Freund, der sie zu diesem Advokaten 
empfohlen hatte. „Ich danke! Eine solche Empfehlung, zu so einem leioht- 
sinnigen Menschen!“ 

In hochster Not in einem Spitale aufgenommen, ging sie nach kurzer Zeit 
fort, da „die Verhaltnisse fur eine intelligente Dame zu einfach“ waren. Aus der 
internen Klinik muBte man sie entfernen, da sie sich mit den anderen Kranben 
nicht vertragen konnte und mit den Arzten auf KriegsfuB stand. 

Mehrere Kollegen gaben sich Miihe, ihr Arbeit zu verschaffen. Ihre Sprach- 
kenntnisse (englisch, deutsch, ungarisch) hatten sie bei einigem guten Willen 
darin befahigt, ihren Lebensunterhalt zu verdienen. Man gab ihr tJbertragungen 
aus englischer Sprache ins Ungarische, das gefiel ihr aber nicht. Sie wollte gem 
englische Stunden geben, sie kann keine bekommen. Ich schlug ihr vor, dies- 
beziiglich Annoncen in Tageszeitungen zu veroffentlichen. „Dazu habe ich kein 
Geld!“ Ich trug ihr an, die Annoncen fiir sie einriicken zu lassen. Darauf ant- 
wortete sie, daB sie keinen grammatischen Unterricht geben wolle, nur Konver- 
sationsstunden mit schon englisch sprechenden Damen annehmen wiirde, fiir 
piinktlichen Unterricht oder fiir Unterricht von Kindern hatte sie keine Geduld. 
Sie bekam einmal eine Konversationsstunde, aber die Zoglinge wohnten so weit, 
daB sie einen so weiten Weg nicht machen konnte. Auch ala Vorleserin hatte sie 
einmal zu einer alten Dame gehen konnen, sie konnte diese Stelle nicht annehmen, 
da das Lesen sie zum Husten reizte. Ein Witwer wollte sie zu erwachsenen Tochtem 
als Gardedame engagieren, sie ist aber zu „schwach“, um so etwas annehmen zu 
konnen. Am liebsten hatte sie sich als Kranke in einer Klinik definitiv nieder- 
gelassen. 

Ihre Klagen beziehen sich auf Reizbarkeit, manchmal etwas Zittem, all- 
gemeine Schwache, hier und da Schlaflosigkeit, Aufregungen, Herzklopfen. Ob- 
jektiv war anfangs ein kleiner Tremor der Finger und der Augenlider zu bemerken, 
dabei lebhafte Sehnenreflexe, welche mit Zusanimenzucken im ganzen Korper 
verbunden waren. In den letzten Jahren meiner Beobachtung entwickelten sich 
langsam ein chronischer Bronchialkatarrh, dann kamen EiweiBspuren im Urin 
vor. Und so wurde sie am Ende tatsachlich arbeitsunfahig. 

Fall 2. Fraulein S. A., 55 Jahre alt, ist eine schlecht genahrte, magere Person. 
Ihr Vater war ein leichtsinniger Mensch, der die letzten Reste des Familienver- 
mogens vergeudete* Eine verheiratete Schwester scheint normal zu sein. Zwei 
Briider sind in ihrem Fache tiichtige Arbeiter. Das Fraulein erhielt durch Pro- 
tektion als 18jahriges Madchen Stcllung und machte bald eine leichte Krankheit 
durch. Sie wurde dabei wahrscheinlich ungerechterweise pensioniert. Da sie 
erst seit sehr kurzer Zeit diente, war die Pension sehr gering. Sie hat dann andere 
private Stellen bekommen und lebte eine Zeit aus diesen Einkiinften und ihrer 
Pension. Sie ist nach einigen Jahren zu ihrer verheirateten Schwester gezogen 
und lebt seitdem mit ihr. Die Familie der Schwester lebt armlich und in knap}>er 
Not. Fraulein S. hat seitdem jede Arbeit aufgegeben, sie ist nur im Hausstand 
tatig. Sie fuhrt heute einen ProzeB, um ihre Reaktivicrung zu erreichen — und 
hofft dann die voile Bezahlung fur etwa 30 Jahre auf einmal zu erhalten. Es ist 
nicht gut, im Gesprach mit ihr auf dieses Thema zu geraten. Obzwar sie meiner 
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Meinung nach in dieser Angelegenheit recht bat, macht sie den Eindruck einer 
Querulantin. 1st es doch bekannt, daB bei solchen Fallen oft ein wirkliches Un- 
recht der Ausgangspunkt zu sein pflegt (Bleuler). Auch sie hatte, wie die eben 
besprochene Frau, ofters eine Stellung erhalten konnen, — und Bekannte haben 
sich redlich bemiiht, ihr zu helfen. Als Erzieherin einer ihr verwandten kinder- 
reichen Familie hatte sie schone Bezahlung und voile Verpflegung erhalten. Sie 
refusierte mit der Motivierung, daB sie ihre Sohwester nicht verlassen kann. Ich 
und auch andere haben ihr oft bewiesen, daB sie in diesem Falle ihrer Schwester 
besser helfen konnte, als durch das biBchen hausliche Hilfe, die sie leistete. Eine 
andere Tatigkeit refusierte sie, da sie von ihrer Schwester/einen zu weiten Weg 
hatte machen miissen. Sie hatte privaten Unterricht erteilen konnen. Es ist auch 
ofters fiir sie in solcher Weise gesorgt worden. Sie nahm diese Tatigkeit an, ver* 
richtete die Pflicht aber in einer derart fahrlassigenWeise, daB man sie nirgends 
brauchen konnte, und entschuldigte sich bei jedem Versaumnis damit, daB sie im 
Haushalt ihrer Schwester zu tun hatte. Sie hat sich, mit einem Worte, in ihr mit 
Schulden iiberfulltes, kiimmerliche Elend derart hineingefunden, daB sie um 
keinen Preis eine Arbeit verrichten will, die ihren Zustand verbessern konnte. 

Sie ist trotzdem eine immer begeisterte, rastlos herumlaufende Frau. Sie 
hat auch hiibsches Dichtertalent. Ihre Begeisterung betrifft Kunst, Poesie, — 
Elektrohomiopathie usw. Ist irgendwo ein Bekannter erkrankt, so versaumt sie 
nie, Broschiiren und gute Ratschlage zu verteilen. Sie ist unermudlich, wenn sie 
Kunstwerke einer Verwandten verkaufen kann, wenn sie einen Neffen oder eine 
auch nicht besonders nahe Bekannte protegieren kann. Sie ist fahig, zehn oder 
mehr Besuche abzustatten, um einem „sehr begabten“ Jiingling ohne Reife- 
priifung in irgendeinem Amte zu verhelfen. Sie tut alles Mogliche fiir ihre Familie 
und auch fiir Fremde, wenn es sich dabei nur nicht um Arbeit handelt. 

Sie besucht mich, seitdem ich Arzt bin, ofters mit ihren nervosen Beschwerden. 
Es handelt sich einmal um Herzknopfen, Platzangst, Phobien, besonders Furcht 
vor schweren Krankheiten: „Tuberkulose oder irgendeinem unheilbaren Leiden 44 . 
An ihren inneren Organen ist nichts Krankhaftes zu finden. Die Sehnenreflexe 
sind lebhaft, die Augenlider zittern zuweilen. Sonst ist auch am Nervensystem 
nichts Anormales zu finden. 

Ich habe noch einige ahnliche Falle gesehen, aber eine solche Arbeits- 
flucht, daB die Betreffenden lieber im Elend leben wollen, als einen Finger 
zu rtihren, habe ich sonst nicht getroffen. Nahestehend, aber weniger 
arg ist der Fall eines Arbeiters, der nach einem Unfalle jede Arbeit im 
Stiche gelassen hat, dabei dick und fett geworden ist und es fiir ganz 
natiirlich findet, daB seine Frau sich als Wascherin buchstablich zugrunde 
arbeitet, um Kinder und Mann zu erhalten. 

Viellcicht mag die Publikation dieser wenigen Falle dazu beitragen. 
daB auch andere Beobachter solche an sogenannten Psychopathen vor- 
kommende Arbeitsunlust in ihren Beziehungen zum Charakter und zur 
Nervositat im gegebenen Falle studieren. Die Falle sind vom psyeholo- 
gischen wie auch soziologischen Gesiehtspunkte aus nicht ohne Interesse. 
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tTber den Nachweis von Abwehrfermenten 1 ) im Blutserum 
vomehmlich Geisteskranker dnrch das Dialysierverfahren 

nach Abderhalden. 

I. Mitteilung. 

Von 

Yietor Kafka. 

(Aus der Staatsurenanstalt Friedrichsberg-Hamburg [Direktor: Prof. 

Dr. W. Weygandt].) 

(Eingegangen am 11. Jvli 1913.) 

Durch die bedeutsamen Entdeckungen und Methoden, die Abder- 
h aiden in den letzten Jahren der Medizin und den Naturwissenschaften 
geschenkt hat, sind allenthalben neue Fragestellungen aufgetaucht und 
sind schon wesentliche Untersuchungsreihen zu ibrer Beantwortung 
■vorhanden. Besonders der Nachweis der Abwehrfermente im Dialysier- 
verfahren hat bereits zu Ergebnissen gefiihrt, die groBes Interesse be- 
anspruchen. Abderhalden selbst hat ja in zahlreichen Arbeiten auf 
-eine Reihe von Problemen der Pathologie die Aufmerksamkeit gelenkt, 
deren Bearbeitung durch das genannte Verfahren aussichtsreich ware, 
z. B. die Frage der Neubildungen, der Basedowschen Krankheit, 
gewisser Dermatosen, der Epilepsie, der „metaluischen“ Erkrankungen, 
der Stoffwechselkrankheiten, der Erscheinungen, die sich in Zusammen- 
hang mit den Geschlechtsdriisen bringen lassen u. v. a. 

In dankenswerter Weise hat nun Fa user 8 ) einige fiir die Psychiatrie 
■wichtige Kapitel der Bearbeitung mit dem Dialysierverfahren unterzogen 
und ist hier zu interessanten Ergebnissen gekommen. Solche waren ja 
auch auf einem Gebiete zu erwarten, auf dem „Dysfunktionen“ der 
Driisen mit innerer Sekretion, schwere Stoff wechselstorungen iiberhaupt 
eine groBe Rolle zu spielen scheinen. Wir miissen mm daran denken, 
wie sehr schon bei den Nervosen „dyshumerale“ (M. L6wy) und glan- 
dulare Erscheinungen oft im Vordergrunde stehen und wie oft sich die 
-Psychose auf solchem Boden entwickelt, daB femer auch in jiingster Zeit 
die „metaluischen“ Erkrankungsformen als zu Stonmgen der Driisen 

x ) Abderhalden hat neuerdings den Namen Schutzfermente fallen ge- 
lassen and dafiir Abwehrfermente eingefuhrt. 

*) Beziiglich der Literatur sei auf Abderhaldens Buch: Abwehrfermente 
des tierischen Organismus, II. Aufl., Berlin 1913, Verlag von Julius Springer, 
hingewiesen. 

Z. L d. g. Near. a. Psych. O. XVIII. 23 
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mit innerer Sekretion in engen Beziehungen stehend angesprochen wer- 
den (Stern). DaB dann auch Organe, die der inneren Sekretion fem- 
stehen, wie z. B. das Gehimparenchyra, bei der Beantwortung derartiger 
Fragestellungen in Betracht kamen, war von vomherein fur viele Falle 
anzunehmen, bei denen wir schon klinisch und anatomisch von Gehim- 
abbau sprechen und bei denen wir auch serologische und chemische 
Zeichen dafiir finden konnen. Es sei hier nur an die chemischen und 
serologischen Lipoiduntersuchungen des Blutserums der Luiker, Meta- 
luiker und Epileptiker (Peritz, Bornstein u. a.) erinnert, an cueNeuro- 
reaktion vonFroesch bei Schwachsinnigen und die KlausnerscheRe- 
aktion, deren positiver Ausfall neuerdings auch auf Gehimlipoid bezogen 
wird. Versprachen uns also alle diese t)berlegungen a priori Resultate, 
so muBten sie uns andererseits auch davor wamen, die praktischen 
Konsequenzen der Ergebnisse zu iiberschatzen und uns dazu mahnen, 
auf klinischem Boden die groBte Vorsicht walten zu lassen, was auf deni 
Gebiete der Psychosen ja doppelt notwendig ware. 

Fa user hat nun vor allem die Frage der Dementia praecox, jene der 
Lues und Metalues sowie jene der Schilddriisenerkrankungen in den Kreis 
seiner Versuche gezogen. Er hat gefunden, daB bei Dementia praecox 
in erster Lime Fermente gegen Geschlechtsdriisen und Gehimrinde ge- 
bildet werden, seltener gegen Schilddriise und hat dabei diesen Fennen- 
ten Spezifitat zugesprochen. Auch dieser Befund findet eine Illustration 
in der von Bornstein gefundenen Tatsache, daB bei vielen Dementia 
praecox-Kranken der Stoffwechsel in einer Weise herabgesetzt ist, wie 
man ihn nur bei kastrierten Tieren findet. Bei Lues und besonders bei 
Metalues beobachtete F a u s e r Abbau von Hirnrinde, seltener von anderen 
Organen. Bei Schilddriisenerkrankungen vomehmlich Morbus Basedowii 
— die meist mit Psychosen kombiniert waren, von denen Fa u ser in seiner 
letzten Arbeit selbst sagt, daB sie „klinisch wohl hatten in dem groBen 
Topf der Dementia praecox untergebracht werden kSnnen“ — war meist 
Schutzferment gegen Schilddriise nachzuweisen. Beim manisch-depres- 
siven Irresein, wie bei den sogenannten „rein funktionellen Psychosen' 4 
hat Fa user bisher niemals Abwehrfermente gegen irgendein Organ 
nachw r eisen konnen. Freilich muB hier gleich hinzugefiigt werden, dali 
F a u s e r, wie aus seinem Breslauer Vortrag hervorgeht, sich of ter in 
der Differentialdiagnose zwischen manisch-depressivem Irresein und 
Dementia praecox mehr durch den serologischen Befund hat leiten lassen. 
Darauf wird spater noch ausfiihrlicher einzugehen sein. Femer sei noch 
hervorgehoben, daB bei epileptischen und alkoholischen Geistesstbrungen 
Schutzferment gegen Rinde, bei agonalen Kranken solche gegen zahl- 
reiehe Organe gefunden w r urden. 

In der Breslauer Jahresversammlung des Deutschen Vereins fiir 
Psychiatrie liaben sich nun mehrere Redner zum Fauserschen Vortrag 
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geauBert. Schroder berichtete von Neues Untersuchungen in der 
Greifswalder Klinik, die eine einwandfreie venvertbare Konstanz der 
Befunde nicht ergaben, immerhin aber Fa users Resultate zu bestatigen 
scheinen. Interessant ist hier die Beobachtung von Prostataabbau bei 
alten Arteriosklerotikem. Walter sprach iiber die Ergebnisse von 
Untersuchungen, die Johannes Fischer im Fauserschen Laborato- 
rium an 24 Fallen gewann und die Fausers Annahmen vollauf besta¬ 
tigen. Allers nahm an, daB es sich eher um ein unspezifisches Ferment 
al8 um mehrere spezifische handelt; er hat nur mit Gehim gearbeitet 
und fand auch Abbau bei Zirkularen und Psychopathen. Romer be¬ 
richtete iiber seine Untersuchungen gemeinsam mit Bund sc huh in 
Illenau. Er hat 20 Falle von Dementia praecox, 6 Gesunde und 4 Manisch- 
depressive, auBerdem eine Reihe von Paralysen untersucht und konnte 
im groBen ganzen Fa user bestatigen, weist aber ganz besonders auf 
schwierige Punkte der Technik hin. Willige teilte Ergebnisse mit, die 
in der Halleschen Klinik erzielt wurden, er will noch kein abschlieBen- 
des Urteil fallen. 

In der Versammlung sudwestdeutscher Neurologen und Psychiater 
berichteten Hauptmann und Bumke iiber ihre Untersuchungs- 
ergebnisse an der Freiburger Klinik. Sie kamen zu abweichenden Resul- 
taten und beziehen dies auf die Fehlerquellen ihrer Methodik. 

Wegener fand an der Hand von 200 Fallen Fausers Befunde be- 
statigt. Er konnte bei Epilepsie nur Fermente gegen Gehirn nachweisen 
und das nur dann, wenn bereits Demenz eingetreten war. Bei luischen 
und metaluischen Erkrankungen fand er bloB Abbau vom Gehim. Er 
meint, daB die Abderhaldensche Serodiagnostik fur die Psychiatric 
von der groBten Wichtigkeit ist. 

Aschner hat in letzter Zeit mitgeteilt, daB bei Myom, klimakterischen 
Blutungen infolge von Metritis, Chlorose, Adnexerkrankungen sich Ab¬ 
bau von Ovarialsubstanz finde; er geht auch auf einen Befund von Ab- 
derhalden und La m p4 ein, die von sekundar erfolgteni Ovariumabbau 
bei Basedowkranken berichten. Auf normale Falle sind in jiingster 
Zeit La mp4 und Papazolu besonders eingegangen. 

Wir beschaftigen uns nun seit langerer Zeit schon mit dem Dialysier¬ 
verfahren. Auf Grund unserer Versuche haben wir ebenfalls auf dem 
Breslauer PsychiaterkongreB im Anschlusse an Fausers Vortrage einige 
Bemerkungen zurTechnik gemacht, Fausers Befunde bis zu einem ge- 
wissen Grade bestatigt und einige spezielle Fragen an Fa user gestellt. 
Seither ist unser Versuchsmaterial auf weit iiber 100 Falle, von denen 
viele mehrmals untersucht worden sind, angewachsen und wir nehmen 
daher Veranlassung bei der Wichtigkeit der Sac he jetzt ausfiihrlich auf 
die erste Reihe unserer Befunde einzugehen. 

In den Arbeiten Fa users u. a. fa-lit auf. daB sehr wenig auf die Tech- 
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nik eingegangen ist und zwar im Gegensatz zu den Arbeiten liber spezi- 
fische Schutzfermente bei Graviden. Und doch spielt hier wie dort die 
Technik eine Hauptrolle; sie ist aber bei unseren Fallen, da mit Leichen- 
organen gearbeitet werden muB, in mancher Richtung verschieden. 

Die Eichung der Hiilsen muB naturlich nach den Prinzipien erfolgen, 
wie sie von Abderhalden u. v. a. genauest beschrieben worden sind. 
Eine wichtige Frage bildet die Beschaffung und Bearbeitung der Organe. 
Hier macht man die Erf aiming, daB zur Ausfuhrung groBerer Versuchs- 
reihen das geeignete Material oft schwer zu erhalten ist, zumal wenn 
man sich die Aufgabe stellt, jeden Fall mit mehreren Organen zu unter- 
suchen; dies ist ja deshalb wichtig, weil das nicht mehr frische Serum 
oft andere Resultate ergibt, femer eine Untersuchung eines zu einer 
anderen Zeit gewonnenen Serums desselben Falles manchmal ein anderes 
Resultat zeitigt. Es taucht femer die Frage auf, ob auch kranke reap, 
veranderte Organe zum Dialysierversuche herangezogen werden durfen; 
Fa user hat festgestellt, daB auch Geschlechtsdriisen ganz alter Personen 
brauchbar sind. Eine Rolle spielt auch jenes Faktum, daB an manchen 
Anstalten die Sektionen erst geraume Zeit nach dem Tode erfolgen diir- 
fen; Organe solcher Leichen sind naturlich reicher an Stoffen, die mit 
Ninhydrin Blaufarbung geben. Wenn also die Leichenorgane in der Weise 
behandelt sind, wie es Abderhalden fur die Placenta vorschreibt 
— auch dies ist bei der Struktur einzelner Organe oft schwierig — be- 
darf es eines viel haufigeren und langer dauemden Auskochens um das 
Kochwasser absolut ninhydrinfrei zu machen; auch die geringste Spur 
mit Ninhydrin Blaufarbung gebender Stoffe kann mit dem Seram zu- 
sammen die starksten positiven Reaktionen liefem. Bei Benutzuug 
mussen die Organe jedesmal wieder mehrmals ausgekocht werden, da 
es hier viel haufiger als bei Placenta vorkommt, daB vollkommen nin- 
hydrinfreie Falle binnen wenigen Tage wieder unbrauchbar werden. — 
Auch die Entscheidung der positiven Reaktion ist oft nicht leicht; dies 
besonders dann, wenn der Rohrcheninhalt triib oder gelblich ist, die 
Kombination Violett+Gelb ist oft schwer mit Sicherheit zu entscheiden. 
Ich habe daher in meinen Protokollen neben +, -}-+ und + ■+-+> die 
die verschiedene Starke der Violettfarbung anzeigen, auch ? -f-, ? und ? 8 
eingefiihrt, das heiBt fragliche, aber wahrscheinlich positive, rein frag- 
hcheund fragliche, aber wahrscheinlich negative Falle, umderBedeutung 
dieser Farbungen moglichst objektiv zu entsprechen. Femer sei noch der 
Serummenge und Kontrollen gedacht. Wir haben meist 1,5 ccm Serum 
verwendet; es hat sich aber gezeigt, daB auch 1 ccm vollkommen genugt; 
dies ist wichtig, weil ja die zugesandte Blutmenge nur selten so groB ist, 
daB man, besonders bei Einfiihrung samtlicher Kontrollen, 1,5 ccm an- 
wenden konnte. Was die Kontrollen betrifft, so muBte die ideale For- 
derung folgende sein, die spater, wenn das Dialysierverfahren festen 
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Boden haben und auch praktisch angewendet werden wird, wohl auf- 
rechterhalten werden miiBte: 

1,5 oder 1,0 ccm aktives Serum+Organ 
Kontrolle 1; 1,5 oder 1,0 ccm aktives Serum+Organ 
KontroUe 2: 1,5 oder 1,0 ccm inaktives Serum+Organ 
Kontrolle 3: 1,5 oder 1,0 ccm aktives Serum allein 
Kontrolle 4: 1,5 ccm Aqua+Organ. 

In unseren Versucheu konnten naturlich wegen Material mangels 
nicht alle diese Kontrollen angewendet werden. Kontrolle 1 soli zeigen, 
ob ein eventuelles positives Resultat nicht durch eine Veranderung 
der Durchgangigkeit der Hiilse hervorgerufen ist. Kontrolle 2 besagt, 
ob sich nicht im aktiven Serum nicht inaktivierbare Stoffe befinden, 
die imstande sind, mit dem Organ zusammen Blauung bei Ninhydrin- 
zusatz hervorzurufen. Kontrolle 3 zeigt, ob solche Stoffe imSerum allein 
nicht schon vorhanden sind, wahrend Kontrolle 4 solche Stoffe beim 
Organ allein aufzeigen soil. Zum besseren Erkennen der Reaktionen 
lasse ichGestelle bauen, in denen die einzelnen Rohrchen um einen Winkel 
von etwa 45° geneigt sind. Werden diese Gestelle auf weiBes Papier ge- 
stellt und fallt auf dieses voiles Tageslicht, so kann man die einzelnen 
Nuancen sehr deutlich voneinander unterscheiden und man kann anderer- 
seits sehr leicht in die Rohrchen hineinblicken und die Farbung der Fliis- 
sigkeit so in dicker Schicht studieren. Neben den geschilderten tech- 
nischen Punkten kommen naturlich alle in Betracht, die in den Publi- 
kationen iiber dieSchwangerachaftsreaktion immer wieder hervorgehoben 
werden. Die Extraktion lipoidreicher Gewebe mit Tetrachlorkohlen- 
stoff stellt auch fiir den ungeiibten Untersucher keine Schwierigkeit dar; 
das Klarwerden der abflieBenden Extraktionsflussigkeit und der nicht 
vorhandene Rtickstand beim Verdampfen klart vollkommen dariiber 
auf, ob die Organe genugend entfettet sind. Hervorgehoben sei noch, 
daB ich immer Himstiickchen, nicht bloB Himrinde, verwendet habe 
und daB ich auch andere Organe noch nicht nach ihrer makroskopisch- 
histologischen Struktur getrennt habe. Ich tat es deshalb nicht, um zu 
sehen, wie das Organ in toto arbeitet; erst dann war festzustellen, wie 
weit die einzelnen histologisch verschiedenen Gewebe daran teilnehmen. 

Eshat nun Abderhalden in der eben erschienenen 2. Auflage seines 
Buches „Abwehrfermente des tierischen Organismus“ die Vorschriften der 
Technik noch wesentlich verscharft. Er setzt bei richtigen Resultaten Ar- 
beiten mit sterilisiertem Wasser, moglichst friihe Ausfiihrung der Sektion, 
Niclitverwendung der pathologischen Organe, vollkommen sterile Ent- 
nahme des Blutes, exaktestes Arbeiten bei der Serumgewinnung u. v. a. 
voraus. Es ist nun bei unseren Arbeiten leider nicht moglich gewesen, 
alien diesen Punkten vollkommen gerecht zu werden, denn die Sektio- 
xien werden oft erst langere Zeit post mortem ausgefiihrt und es kann — 
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von groben Veranderungen abgesehen — das Organ nicht in jedem Fall auf 
histologische Gesundheit gepriift werden. Das Blut wird von verschie- 
denen Seiten zugesandt, so daB der Arbeiter selbst fiir die absolute Steri- 
litat nicht btirgen kann. Bei der oft geringen Menge von Sektionen, 
dagegen groBen Anzahl von zu untersuchenden Seren kann nicht jeder 
Fall frisch untereucht werden. DaB iibrigens Leichenorgane in einer bis 
hochstens 3 Stunden blutfrei gespiilt sind, konnten wir nicht finden, 
es dauerte manchmal bis 24 Stunden. Einzelne Organe, wie Milz, 
Thymus, scheinen iibrigens besonderer Praparationsmethoden zu be- 
diirfen, um sie im Dialysierversuch mit Erfolg zu verwenden. Auch 
Nebennieren sind nicht leicht zu praparieren; die Marksubstanz geht oft 
zum Teil verloren. Im ubrigen muB gesagt werden, daB, wenn die Organe 
langere Zeit nach dem Tode entnommen worden sind, ein SchneeweiB- 
werden oft auch nach der langsten Spiilung nicht mehr zu erreichen ist. 

Dieser Arbeit zugrunde gelegt sind tiber 120 Falle normaler sowie 
geisteskranker Individuen. Eine groBere Anzahl von Fallen sind mehr- 
mals untersucht. Wenn auch die Dementia praecox in den Mittelpunkt 
gestellt wurde, so wurde doch darauf gesehen, moglichst viele Krank- 
heitsformen in den Kreis der Untersuchungen zu ziehen. Besonderes 
Interesse wurde auch jenen Fallen geschenkt, die schon khnisch durch 
grobere StSrungen der Driisen mit innerer Sekretion ausgezeichnet 
sind. 

Wir beginnen mit den nor male n Fallen, einmal deshalb, weil ja 
das negative Verhalten hier das Fundament fiir alle weiteren Unter¬ 
suchungen bilden muB — und leider finden wir in den bisherigen Publi- 
kationen dieses wichtige Gebiet nur sehr wenig betreten —, zweitens 
aber bilden gerade diese Falle einen Priifstein fiir die Technik. Die nor- 
malen Falle rekrutierten auch groBtenteils aus dem Warter- und War- 
terinnenper8onal unserer Anstalt, z. T. auch hatten einige Arzte die 
Liebenswiirdigkeit sich zur Verfugung zu stellen. Es wurde hier keine 
korperliche Untersuchung gemacht — doch galten die gepruften Indi¬ 
viduen als vollkommen gesund. An dieser Stelle sei iibrigens darauf 
hingewiesen, wie wenig die interne Medizin noch sich die Abderhalden- 
schen Methoden zu eigen gemacht zu haben scheint. Und doch ware es 
sehr notwendig gerade fiir das hier besprochene Gebiet, zu wissen, welche 
Schutzfermentbildung bei intemen, besonders auch bei neurologischen 
Krankheitsprozessen — ohne Ergriffensein dergeistigenSphare—sich vor- 
findet. — Die Ergebnisse unserer 17 normalen Falle finden sich in Tabelle I. 
Wir sehen, daB gegen keines der angewendeten Organe (Gehirn, Riicken- 
.mark, Hypophyse, Schilddriise, Hoden, Ovarium, Nebenniere, Niere. 
Placenta) Abwehrfermente nachzuweisen waren, nur dreimal gegen Milz. 
Es ist noch nicht sichergestellt, ob dieser Abbau auf intemen Storungen 
boruht (die beidcn Warterinnen waren anamisch) oder ob Milz zu solchen 
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Versuchen anders prapariert warden muB, als die iibrigen Organe. Die 
beiden ?8-Reaktionen waren so gering, daB sie als negative zu gelten 
haben; sie wurden iibrigens auch von alien anderen Kollegen, die sich 
die Reaktion ansahen, als negativ angesehen und nur um absolute Ob- 
jektivitat walten zu lassen, von mir mit ?a bezeichnet. 

Tabelle I. Normale Falle. 


Elngestelltes Organ 


Nr. 

Name 

Ge- | 
him 

i 

EQcken- Hypo- 
mark pbyse 

Schild-1 
drilee j 

Hoden 

Ovari¬ 

um 

Neben- 

niere 

Mils 

1 

Pla¬ 

centa 

1 (22) 

G. 9 

8 ! 

i — — ■ — ■ 

r 7: 

i 

8 

| 8 

+ 


2(24) 

Schi. Q 

8 

8 

1 « 

i 

8 

8 


Niere 

3(28) 

Schm. 9 

8 

8 

i 




8 

8 

4(25) 

D. 

8 

va a 

1 8 

8 



+ 


5(82) 

K. 9 

8 

» 

' B 



1 

| 


6(88) 

M«. 9 

8 

1 a 

8 




I 

1 

7(84) 

T. 9 

8 

1 1 R 

8 




B 


8(86) 

Kl. 9 

8 

| i 

8 



1 H 


| 

9(86) 

Sch. 9 

8 

« 



8 

! a 

! V 8 


10(87) 

F. 9 

8 

a 



8 

a 

i + 


11 (3B) 

w. o* 

8 


8 

8 



f 

i 

12(40) 

Kl. cf 

8 


8 

8 





13(41) 

Sch. c" 

8 


8 

i 8 





14(42) 

L. d* 

8 


8 

8 





15(48) 

Sch. d* 

8 


8 

! « 



i 


16 

T. 9 

8 

i a 







(VI) «) 


i 







Placent. 

17 

x. 9 

j « 


1 8 


8 

1 u 


1 9 

(XXXIX) 


1 


f 



1 




») Die mit rdmiachen Ziff era beseichneten FJUle entet&mmen den Untersuchungen, die vor 
dem Anfentbalt im Abderhal denachen Institute vorgeoommen worden sind. Sie sind grdBteu¬ 
tons in dieser Arbeit nicbt berOcksiehtigt. 


Wir wollen nun gleich zur Dementia praecox ubergehen. Wir 
haben 38 sichere Falle untersucht. Es figurieren hier alle Formen dieser 
Erkrankung, aber nur solche, bei denen nach unserem jetzigen Wissen 
die Diagnose Dementia praecox vollkommen feststand. Alles was aus 
irgendeinem Grunde fraglich war, soil erst im folgenden erortert werden. 
Die Befunde dieser 38 Falle finden sich in Tabelle II. Bei der Durch - 
sicht dieser Tabelle ergibt sich folgendes: Abwehrfermente gegen Gehirn 
fanden sich in voller Starke in 20 von 32 untersuchten Fallen, 3 Falle 
boten eine ?, 3 weitere eine ? (>, also wahrscheinhch negative Reaktion. 
Von den 6 negativen Fallen bot einer Abwehrfermente gegen Riicken- 
mark. Im iibrigen bauten von 11 darauf untersuchten Seris 4 Riicken- 
mark ab, ein Resultat blieb fraglich. Ein gegen Hypophyse gerichtetes 
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Tabelle II. Sichere Falle von Dementia praecox. 







BlngesteUte Organe 



Nr. 

Name 

Bemerkung 








Gehirn 

RQcken- 

mark 

Hypo* 

phyae 

Schild- 

drUse 

Hoden 

On- 

riom 

Nebeo- 

nJeren 

Kill 

Leber 

1 (2) 

M. o* 





+ 

0 





2(«) 

F.cf 





+ 

0 





3(4) 

S.o* 

fzweimal un- 




+ 

0 



i 


4(6) 

L-c f 

\ tersucht 




0 

+ 





5(7) 

J.O* 

fauffallende 




+ 

+ 





6(9) 

7(10) 

M. 9 
W.cf 

\Behaarung 

+ 


0 

+ 

0 

0 

+ 

+ 

0 



8(12) 

T.(f 


+ 



+ 

+ 


+ 



9(18) 

W.(f 


+ 



+ 

+ 





10 («D 

M.g 


++ 



+ 



+ + 

+ 


11(17) 

p.9 


? 0 



+ + 

+ 


+ 



12(18) 

L.9 


+ 



0 


+ 

0 



13(21) 

E. 9 


+ 



0 




++ 

0 

14(28) 

T. 9 


+ 

0 

0 

+ + 



8 | 


15(20) 

L.9 


+ + 

? 


0 



® ! 


16(80) 

L.9 


+ 

0 


+ + 



1 


17(81) 

s. 9 


0 

0 


+ + 





18(44) 

s. 9 


0 

0 


+ 



0 

++ 


19(46) 

E. 9 


? 

+ 


0 


0 




20(48) 

Sch.9 


8 

8 

0 

+ 


8 




21 (47) 

deV-9 


? 

8 

0 

0 


8 


+ + 


22(49) 

M. 9 


+ 

+ 


0 ; 



+ 



23(68) 

M-cf 


8 



B 1 

+ 


0 


24(69) 

Q-Cf 


+ 



+ | 

+ 





25(88) 

Z.c f 



+ 


0 

0 


0 



26(79) 

B.9 


V 8 



v : 

* i 


? 


| 

27(84) 

Th. 9 


+ 



f++ 


8 

0 

t 

i 

28(88) 

B.9 


+ 



8 1 


? + 

0 

| 


29(89) 

M. 9 


+ 



+ ' 


+ 

0 



30(02) 

N.9 

Kombiniert 

8 

+ 

0 

? + 1 


+ + 

0 

! 

31(99) 

Sch.c^ 

mit epilep- 

8 



8 1 

i 

+ 

? 8 

1 

32 (108) 

Th.9 

tiachen An- 

+ 



8 


8 

0 


33 (108) 

w. 9 

fallen 

+ 



+ | 


8 

0 


34 (109) 

z.9 


+ 


? 8 


? 8 

0 

t 

35 (111) 

6.9 


8 ? 


8 


8 

0 


36 (112) 

B.9 


+ + 



+ + , 


+ 

0 

i 

i 

37 (116) 

c. 9 | 


+ 



8 1 


? 8 

0 

i 

38 (102) 

K. q* in schwerem 

+ + 

1 

1 

+ , 

? 0 






katatonern 

Zustand 

1 


1 

i 

1 

1 
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Ferment war in keinem der Falle nachweisbar. Schilddriisenabbau wurde 
in jedem Falle untersucht, es fand sich 20mal+, einmal? + , einmal ?, 
einmal ? 8, und war 15mal sicher negativ. 

Nach Abwehrfermenten gegenHoden wurde in 12 Fallen gefahndet; 
8ie ianden sich 7 mal, 5 Falle blieben negativ, einmal ? 8, solche gegen 
Ovarium wurden in 16 Fallen gesucht und waren in 5 Fallen sicher 
nachgewiesen, wahrend ein Fall ?+, ein weiterer ? und zwei ? 8 sich 
verhielten; die ubrigen waren glatt negativ. Interessant ist, daB wir 
unter 23 mitNebenniere untersuchten Fallen 5 positiv fanden, ein Befund 
auf den spater noch einzugehen sein wird. Zentralnervensystem, Ge¬ 
schlechtsdrusen, Schilddruse und Nebennieren wurde in 18 Fallen ge- 
meinsam untersucht und es fand sich 1 mal Abbau aller vier Organe; 
Zentralnervensystem, Geschlechtsdriise und Schilddruse waren gemein- 
sam in 23 Fallen eingestellt worden, es zeigte sich 5 mal Abbau aller 
dieser Organe. Zentralnervensystem und Schilddruse wurden 33 mal 
gemeinsam in den Dialysierversuch eingesetzt, und 11 mal fand sich 
Abbau beider, Zentralnervensystem und Geschlechtsdrusen hingegen 
22 mal, wobei fiinfmal Abbau beider Organe zu konstatieren war. Schutz- 
fermente gegen Schilddruse und Geschlechtsdrusen fanden sich schlieB- 
lich 6 mal unter 28 daraufhin untersuchten Fallen. 

Bei der geringen Menge von Fallen von reinem manisch-depres- 
si ve m Irresein in unserer Anstalt konnen wir hier nur zwei sichere Falle 
beibringen. Ein Fall mit Lues, ein mit Akromegalie kombinierter und 
ein chronischer fraglicher Fall wird spater zu besprechen sein. Die beiden 
Falle ergaben folgenden Befund (Tab. III). 


Tabelle III. Manisch-Depressive. 


Nr. 

1 

j Name 

Bemerkungen 

Gehirn 

Schild- 

drtise 

Ovarium j Neben * 

1 niere 

Milz 

1 (20) 

l j. 9 

I. Untera. 26. 5.13 

0 

0 


B 

i + 

8 


! 

II. Unters. 26. 6.13 

B 

1 0 ! 


B 

.! « 

1 

; 

2(66) 

Schr. Q 

Starke inanische 

+ 

9 | 


B 

8 

i 


\ 

1 1 

Erregung 


i 






Zur Diskussion dieser Befunde sei bemerkt, daB Fall 1 bis auf den 
Nebennierenbefund bei der ersten Untersuchung dem von Fa user an- 
gegebenen Typus entspricht, der auffallende Abbau von Nebenniere 
der ersten Untersuchung muB noch in einer dritten Untersuchung seine 
Bestatigung finden. Im zweiten Falle wurde das Blut in einem Zustande 
starker manischer Erregung entnommen; es widerspricht nicht unseren 
Voretellungen, wenn wir an einen temporaren Abbau von Gehim in 
solchen Zeiten denken. Chemische Untersuchungen des Blutes muBten 
tliese Annahme bestatigen. Der fragliche Schilddriisenabbau ist vielleicht 
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darauf zurfickzuftihren, dafi die Patientin angedeutete basedowoide 
Svmptome zeigt. 

Wir wenden uns nun dem Gebiete der Lues zu. Hier werden wir 
in Fallen, in denen die Lues mit einer Psychose kombiniert ist, reine 
Resultate nicht erwarten diirfen, daeinerseits die vonFauser beschriebe- 
nen Abbauerscheinungen bei Lues, andrerseits die der Psychose eigen- 
tfimlichen zusammen auftreten konnen. Es muB daher den derma- 
tologischen Anstalten tiberlassen bleiben, zu entscheiden, welche Schutz- 
fermente bei Lues allein gebildet werden. Immerhin bieten auch unsere 
Falle, die in TabellelV vereinigt sind, manches Interessante. Der 
erste Fall weist den serologischen Befund der Dementia praecox auf; 
die klinische Beobachtung scheint dieser Diagnose auch recht zu geben. 
Im zweiten Fall finden wir das interessante Faktum, fiber das wir noch 
zu sprechen haben werden, daB Epileptische im Anfall mehr Organe 
abbauen, als in der anfallsfreien Zeit. Im vierten Fall ist die Diagnose 
des manisch-depressiven Irreseins nicht sicher, da das Zustandsbild 


Tabelle IV. Lues plus Psychose. 


Nr. 

Name 

Diagnose 



Elngestellte Organe 


Gehirn 

iRUcken- 
| mark 

SchUd> 

drtisen 

Hoden 

Ova- 1 
ritun i 

Neben- MiU 
nlere ^ 

1 (8) 1 

K.o* 

Dem. praecox? 


r 

i 

+ 

+ 

! 





+ 


1 + 

+ 



2 (IB) 

M. 9 

Epilepsie auf Iuischer 









Basis. 






i i 


: 

I. im Status 

? 

: + 

4- 


■ + 

! 6 ;+- 

1 

! 

II. fast anfallsfrei 

+ 


V 


Q 

1 8 

1 



III. anfallsfrei 

n 

n 

? e 


?H 

' ^ 

•'1 (19) 

G. 9 

Katatonie 

+ 


h 


1 fi 

? 

4 

M. 9 

Man. depr. Irresein? 

? 


+ 



U 

i 

5 

Cl. 0* 

Lues cerebri 

+ 

0 

0 

? 



6 

; H. c? 

Lues II 

0 


+ 






linbezillitat, Fettsuclit 

0 

0 

+ 

'?/ 


1 


sohon fast chronisch geworden ist und viele lappische Zfige bietet. 
Fall 5 unterscheidet sich von den nun folgenden Paralysefallen durch 
den geringen Abbau. Fall 6 laBt die Frage offen, ob es sich hier nicht urn 
eine abortive Form der Dementia praecox oder glandularen Schwach- 
sinn (Weygandt) handelt. Wenn unsere Falle uns auch keine klare 
Antwort darauf zu geben imstande sind, ob Lues zur Schutzferment- 
bildung auch gegen andere Organe als Gehim ffihrt, so macht es dot h 
den Eindruck, als wiirden solche nicht angenehmer sein, da alle Fennente 
in unseren Fallen durch die besondere Psychose bedingt erscheinen. 
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Von Paralysen seien in Tabelle V nur acht angefuhrt. Die Dis- 
kussion dieser Befunde muB hervorheben, daB wir in 7 von 8 Fallen 
Schutzfermente gegen Gehim gef unden. Ob in Fall 1, indem diese fehlten, 
das Nichtvorhandensein derselben in einem schweren Zustandsbild 
kurze Zeit vor dem Tod prognostisch ungiinstig zu deuten ist, in dem 
Sinne, als ware der Organismus nicht mehr fahig, Schutzfermente zu 
bilden, muB weiteren Untersuchungen iiberlassen bleiben. DaB auch 
Abbau von anderen Organen in schweren Paralyseformen vorkommen 
kann, ist von Fa user und anderen Autoren schon beschrieben worden. 
Weitere Untersuchungen in Fallen von Remission miissen ergeben, 
ob das alleinige Vorhandensein von Schutzfermenten gegen Gehim 
in Fall 8 auf die vorhandene auffallende Remission zu beziehen ist. 
Zentrifugierte Cerebrospin alfliissigkeiten ergeben niemals den Befund 
von Abwehrfermenten gegen Gehirn oder Riickenmark. 


Tabelle V. Paralysen. 


Nr. 

Name 

Bemerkang 



Eingestellte Orgaoe 



Gehim 

Btlcken- 

mark \ 

« 

Hypo- 

physe 

Schild- 

drilse 

Hoden 

Ova¬ 
rium | 

Neben- 

nlere 

1 (62) 

s.9 

Sch were Para- 

B 

+ 


4- 


4 

4 


l 

1 

lyse, 1 Monat 


. 

i 



1 




_ i 

spaterExitus 


i 



1 

1 


1> (56) 

Sch. 9 

i 

: + 

+ 



i 



3(67) 

M.9 

i 

+ 






i 

4 (66) 

Sch.d* 

i 

+ 

4 


4- 

B 


1 

5(67) 

G.cf 


4 

: + 


4-4- 

9 



<> GD 

J.cf 


+ 

4~ 


4-4- 

+ 


» 

7 (72) 

D. o’* 

| 

+ 

+ 


44 

B 


B 

8 (88) 

w.9 

Remission 

4- 

H 


8 


! — 

B 


Ein sehr wichtiges Gebiet fiir unsere Untersuchungen bietet auch 
die genuine Epilepsie. Hier wurde bisher nur Schutzferment gegen 
Gehim konstatiert; freilich ist nicht ersichtlich, ob einzelne Falle auch 
wahrend gehaufter Anf&lle oder im Anfalle selbst venaepunktiert 
worden sind. Unser Material besteht aus 11 Fallen genuiner Epilepsie 
verschiedenen Verlaufs; einigemal wurde im Anfall oder Dammerzustand 
entnommenes Blut untersucht. Das wichtigste Ergebnis hier ist das, 
daB, wie Tabelle VI lehrt, nie Geschlechtsdriisen, nie Nebenniere ab- 
gebaut wird. Das Auftreten von Schutzfermenten gegen Schilddriise 
scheint zu den epileptischen in noch naher zu untersuchenden Be- 
ziehungen zu stehen; Abwehrfennente gegen Zentralnervensystem stellen 
kein konstantes Symptom dar, vielleicht lassen sich auch hier bei 
naherem Studium Beziehungen zu den Paroxysmen feststellen. In Fall 11 
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Tabelle VI. Genuine Epilepsie. 


Nr. 

Name 

Bemerkung 

Eingestellte Organe 

Gehirn 

Rticken- 

mark 

Schild- 

drtise 

Hoden 

Ovarium 

Neben- 

niere 

1 (61) 

Sch. 9 

1. im Status 

8 

e 

+ + 


G 

G 



II. anfalisfrei 

+ 

e 

G 


G 

G 



III. anfalisfrei 

? 

+ 

G 


G 

G 

2 (77) 

P. a" 


? 


G 

G 


G 

3(80) 

E. 9 


+ 


? 


G 

B 

4(86) 

G. 9 

im D&mmer- 

8 


+ 


G 

B 



zustande 







5 (86) 

K. 9 

benommen 

? 


? 


G 

B 

6(94) 

D. o* 


8 


G 

G 


B 

7(96) 

K. o* 

I 

+ + 


+ U 

0 


B 



II 

8 


?G / ? 

?G 


B 

8(96) 

M. o* 


8 


G 

G 


B 

9(97) 

h. dr 


8 


? 

G 


B 

10(103) 

Cr. a* 

postepilept. 

8 


G 

G 


B 



Stupor 







11(114) 

F. 9 

fraglichen 

+ 


1. + 


G 

1 ^ 



Fall 


i 

2. + + 



i 


handelt es sich uni eine jugendliche Epilepsie, die wahrscheinlich der 
genuinen Epilepsie nicht zuzurechnen ist. 

Ein ganz besonders hoffnungsvolles Gebiet stellen die grdberen 
Storungen der Driisen mit innerer Sekretion vor; — auch die 
hier bisher vorliegenden Arbeiten (Fauser, Willige, Bauer) berech- 
tigen dazu. Wir konnen hier ein recht interessantes Material beibringen. 
wie es Tabelle VII zeigt, und hoffen es in spateren Veroffentlichungen 
noch verraehren zu konnen. In den ersten 4 Fallen handelt es sich 
um Schilddriisenerkrankungen z. T. mit Basedowsymptomen. Gegen 
Schilddriise gerichtete Fermente lieBen sich nun nur im Falle 3 nach- 
weisen, bei dem aber die Forme fruste des Basedow zuriicktrat 
hinter ein psychotisches Zustandsbild, das mit Dementia praecox am 
meisten Ahnlichkeit hatte. Auch der Abbau von Ovarium in dieseni 
Falle ware so erklart, wenn man freilich auch an die Moglichkeit des 
sekundaren Ovariumabbaus nach Abderhalden und Lampe, Lamp* 
und Papazolu denken kann. DaB bei Morbus Basedowii die Abbau- 
erscheinungen der Schilddriise nur gering oder gar nicht vorhanden 
sein konnen, iiberrascht uns nicht, weim wir der Fauserschen 
Falle gedenken und uns der theoretischen Vorstellungen erinnem. 
Lampe und Papazolu haben iibrigens festgestellt, daB man in 
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Tabelle VII. Grobere Storungen der Drusen mit innerer Sekretion. 


Nr. 

Name 

Diagnose 


Eingestellte Organe 



Gehirn 

Rttcken- 

mark 

Hypo- ! 
physe 1 

Epl- ] 
physe | 

Schild-1 
drttse | 

Hoden | 

Ova- I Neben- 
rium ! niere 

1(98) 

K. 9 

W&iterin mit Struma 

e 

a 

?e 


a 

l 

a 


2(61) 

L. o* 

Basedow? mit psy- 

+ 




a 

8 j 





chopath. Symptomen 

? 




a 

a 



3 (54) 

H.9 

Basedow? mit 





+ 

i 

i 

+ 




Praecoxsymptomen j 

e 




++ 


+ 

? 



1 

a 

? + 



?+ 

! 

? + 

a 

4(6) 

N.<f 

Imbezillit&t + i 

+ 

a 



a 

a 1 


a 



Struma 






! 



5(118) 

v. d. F. 

Akromegalie; sonst 

a 


a 

a 

a 

a 1 

• 

1 

i 

a 


<f 

psychisch u. kiirper- 







i 

i 




lich normal 



1 




1 


6(58) 

Br. 9 

Manisch-depressives 

i 

a 


1 e 


8 


! 

a 



Irresein mit akrome-, 


i 




\ 




galen Symptomen (?) 







1 


7(60) 

Be. 9 

Schwere Akro- 1. 

! 


8 



1 

I 




megalie und 2. 

a 

+ 



+ + 


! ?a 

8 



Psychose 3. 



a) + + 

a 

+ + 


| 



. 




b)+ + 

i 




8(68) 

W.9 

Hypophysentumor 

++ 


+ 


1 

| 







++ 


+ + 

a 



? 


9(14) 

M-cf 

Akromegalie + 

++ 


8 


8 

a 





Idiotie 





i 




10(76) 

Sch.cf 

Haarmensch, Idiotie 

f.++ 



a 

a 

i 

+ + 


solchen nur bei Einstellung von Basedowschilddriise sicheren Ab- 
bau nachweisen kann. In Fall 5 handelte es sich um einen psy- 
chisch und kdrperlich normalen, seinem Berufe nachgehenden Men- 
schen, der typische Akromegaliesymptome bot. DaB trotzdem die 
Koirelation der Drusen mit innerer Sekretion sich in normalen Grenzen 
zu bewegen scheint, beweist das Nichtvorhandensein irgendwelcher 
Abwehrfermente. Auch in einem zweiten Fall (6), der der Akromegalie 
sehr verdachtig und mit manisch-depressivem Irresein kombiniert war, 
konnten entsprechende Abwehrfermente nicht nachgewiesen werden. 
Dagegen bot Fall 7 (eine schwere Akromegalie mit zixkular-paranoidem 
psychotischem Bilde) andere serologische Symptome; bei der 3. Unter- 
suchnng, die in einem Erregungszustand der Patientin vorgenommen 
wurde, fanden sich (zweimal untersucht) Schutzfemmete gegen Hypo- 
physe, keine solchen gegen Epiphyse, dagegen standig solche gegen 
Schilddriise. Ein Fall von Hypophysentumor (8.) baute stets Gehirn 
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und Hypophyse ab, wahrend eine Akromegalie mit Schwachsinn (9.) 
nur gegen Gehirn Schutzfermente nachweisen liefien. Sehr interessant 
ist auch Fall 10: das Nebennierensymptom der abnormen Behaarung 
findet seine Erklarung in einer Dysfunktion der Nebenniere. Diese 
Falle beweisen, wie wichtig Untersuchungen mit dem Dialysierverfahren 
auch fur Falle von Idiotie sind, ja daB hier sogar pathogenetische Auf- 
schliisse moglich sind. Es sei hier gleich noch zweier Falle von Idiotie 
gedacht, von denen das Serum des einen sich durch Abbau von Gehirn 
und Schilddriise, des anderen durch Abbau von Gehirn und Nebenniere 
auszeichnete, wahrend sich in einem von schwerer Imbezillitat mit 
Infantilismus Fermentbildung gegen die untersuchten Organe niclit 
sicher nachweisen lieB. Vielleicht werden sich auf solchem Wege auf 
dem Gebiete der Idiotie, besonders der glandularen Formen (W e y g a n d t) 
auch Einteilungsversuche ermoglichen. 

Von organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
seien femer zwei Falle von schwerer Chorea erwahnt, von denen der 
eine Schutzferment gegen Gehirn, der andere gegen Riickenmark bildete 
und bei denen sich das Verhalten des Blutserums gegen Schilddriise a Is 
fraglich erwies, auBerdem ein Fall von multipler Sklerose, der keinerlei 
Schutzfermente zu bilden schien; nur das Verhalten des Serums der 
Nebenniere gegen uber war fraglich. 

Von nichtorganischen Psychosen ist einer Hysterie mit Imbezilli¬ 
tat sowie einer Psvchopathie mit Morphium- und HeroinmiBbrauch 
zu gedenken, die beide keinerlei Abwehrfermentbildung im Blutserum 
erkennen lieBen. 

SchlieBlich muB noch der klinisch fraglichen Falle gedacht 
werden. Sie sind in Tabelle VIII vereinigt. Es sind 17 Falle, in denen es 
sich hauptsachlich um die Differentialdiagnose Dementia praecox oder an¬ 
dere Psychosen handelt. Zu dieser Tabelle ware folgendes zu bemerken: 
Die Diagnosen, die sich in der Rubrik befinden, wurden in der ersten 
Zeit des Aufenthaltes gestellt, als mir das Blut iibersandt wurde; seither 
haben die Herren Abteilungsarzte selbst, ohne von den serologischen 
Befunden zu wissen, ihre Diagnose fixiert, von der nun zu sprechen sein 
wird. Ich selbst habe dann durch Krankengeschichte und eigene Unter- 
suchung mir weitere Klarheit zu schaffen gesucht. Die Falle 4, 5, 6 
haben sich im Laufe der Beobachtung als typische Dementia praecox- 
Falle herausgestellt, wahrend im Fall 7 die Diagnose Psychopathic 
und Alkoholismus sich als sicher erwies. Auch Fall 8, 9 und 10 muBten 
mit Bestimmtheit als Dementia praecox angesehen werden. Fall 11 
war friiher unter verschiedenen Diagnosen gegangen und wurde am 
wissenschaftlichen Abend der Irrenanstalt Friedrichsberg (April 1913} 
noch vor Einfiihrung des Dialysierverfahrens von Dr. Rittershaus 
als Dementia praecox vorgestellt. Ebenso wird von Rittershaus, 
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TabeUe VIII. Fragliche Falle. 



T 



EJngestollte Organe 


Jir. 

.Name J 

Diagnose 

Gehirn 

Rflcken- Schild- 
m&rk driise 

TT A OVa * 

Hoden rlum 

Neben- Hypo- 
niere physe 

i (ii) 

E. cf 

Dementia? 

f++ 

+ ? 

i 

+ 8 


2 (14) 

L. c? 

Neurasthenic oder 

+ 

+ + i 

+ + 




Dementia praecox 





3(36) 

H. 9 

Epilepsie? 

B 

++ » 

B 

? 



Psychopathic? 


. 



4(27) 

K. 9 

Hysterie? 

B 

8 ? 8 

+ 

B 

5(28) 

T. 9 

Melancholic? 

+ 

8 + + 


b a 

6(70) 

K. 9 

Dementia praecox? 

? 

B 

+ 

B 



Basedow? 




j 

7(76) 

G. 

Dementia praecox 

? 8 

B 

B 

® ! 

1 

I 


oder Alkoholismus? 



i 


8(78) 

k- a* 

Dementia praecox 

+ 

B 

1 

? + 

B 

1 

\ 

\ 1 

oder Paralyse 

| 




9(81) j 

l. 9 ; 

Imbezillitat 

! + 

! + + 

I 8 


1 

1 

Dementia praecox? 

i 

; 

| 



10(82) 

v. 9j 

Katatonie ? 

i i 

1 + 

I + + 

f+ + 

B 

11(78) 

T. 9 

Dementia praecox? 

i ++ 

+ 

8 

B 



Struma 



1 


12(90) 

H. 9 

Dementia praecox 

? 

i» 

+ 

B 



oder Man.-depr. 


i 



13(«D 

N. 9 I 

Dementia praecox 

+ , 

6 

+ 

B 



oder Paralyse 


1 

1 


14 (106) 

i M. 9 1 

Hysterie? 

8 

1 9 

t 1 

| + 

B 


j 1 

Dementia praecox? 


i 1 



15 (110) 

M. 91 

Dementia praecox? 

+ 

i B 

1 + 4- 

B 

16(116) 

s. 9 

Dementia praecox? 

+ 

? + 

8 

B 

17(107) 

R. 9 

Epilepsie? 

! + 

+ 

1.++ 

B 



Tuberose Sklerose? 

i 

i | 

2.+ 



der gerade das klinische Bild der Dementia praecox und des manisch- 
depressiven Irreseins und ihre Differentialdiagnose ofter bearbeitet hat, 
Fall 12 als Dementia praecox angesehen. Fall 13 gilt heute allgemein 
als Dementia praecox. In Fall 14 muB weitere Beobachtung das klinische 
Bild klaren. Wenn hier die Anamnese auch mehr fur Hysterie spricht, 
so sieht das klinische Bild — standige Erregung — mehr nach Dementia 
praecox aus. AuBerdem hat Pat. eine frische Lues und, wie ich friiher 
bemerkt habe, wissen wir nicht, ob nicht auch Lues zu anderen Ab- 
wehrfermenten als bloB jenen gegen Gehim fiihren kann. Fall 15 hat 
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sich als sichere Dementia praecox herausgestellt, Fall 16 gilt heute 
bei alien Arzten als Dementia paranoides. 

Fall 2 wurde mir von privater Seite zugestellt. Es handelte sich 
um den Bruder eines Dementia praecox-Kranken, bei dem die Differential- 
diagnose zwischen Dementia praecox und Neurasthenie nicht feststand. 
Ob hier die serologische Untersuchung das Richtige getroffen hat, 
muB die weitere Beobachtung lehren. 

Fall 3 ist ebenfalls noch unklar und bedarf weiterer Beobachtung; 
der serologische Befund scheint jedenfalls gegen Dementia praecox zu 
sprechen. 

Fall 1. Hier handelte es sich um einen friiher schon absonderlichen 
Mann, der in einem anscheinend phy6iologischen Eifersuchtszustand 
seine Geliebte und sich anschoB; er hatte spater in der Haft ein G anser - 
artiges Zustandsbild und macht nun schon seit mehreren Jahren den 
Eindruck eines dementen, stuporosen Kranken. Ob hier der sero¬ 
logische Befund das Krankheitsbild klaren wird, muB ebenfalls weiterer 
Beobachtung uberlassen bleiben. 

Fall 17 bedarf wegen seiner interessanten klinischen Details noch 
weiterer Bearbeitung. 

Wir konnten also Fermente gegen Him in der groBten An- 
zahl der Dementia praecox-Falle, in einem Fall manisch-depressives 
Irresein mit schwerer Erregung, in den meisten Fallen von Paralyse 
nur Lues und Psychose, in einer Reihe von Epilepsiefallen, besonders 
im Anfallsstadium, femer in Fallen von Idiotie und in Fallen von Chorea 
nachweisen. Beziiglich der Lues und Metalues, der Epilepsie und der 
Idiotie haben wir schon friiher betont, daB schon andersartige Unter- 
suchungsmethoden uns zeigten, daB Abbauprodukte des Gehimstoff- 
wechsels in das Blut iibergegangen sind. Es darf uns daher nicht wunder- 
nehmen, wenn wir hier eine weitere Stiitze finden. Nun taucht die Frage 
auf, ob wir nicht auch in schweren Perioden bis jetzt als funktionell gedeu- 
teter Psychosen durch die plotzliche tfberlastung des Gehimstoffwechsels 
auch temporar wenigstens im Blutserum Zeichen finden, daB es zum vor- 
ubergehenden und reparablen Gehirnabbau kommt. Daftir wiirde unser 
Fall von manisch-depressivem Irresein sprechen. Vielleicht wiirde auch der 
Fall von Basedow mit Psychopathie in dieser Richtung zu verwerten sein, 
wenn uns die weitere Beobachtung nicht zeigt, daB er anders aufzufassen 
ist. Hier muBten auch chemische Untersuchungen eingreifen, die von an- 
deren Richtungen aus das Blut schwer erregter Patienten bearbeiten. 
Nach unseren Befunden muBte man vorlaufig den Satz aussprechen, 
daB es zur Bildung von Schutzfermenten gegen Gehim kommt, wenn 
dasselbe durch schwere organische, besonders syphilogene 
Schadigungen, die im Zentralnervensystem selbstlokalisiert 
sein konncn, affiziert ist oder wenn es durch lange dauernde 
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oder plotzlich einsetzende undsehrschwer verlaufendeStoff- 
wechselstOrungen in Mitleidenschaft gezogen wird. Es niulJ 
weiteren Untersuchungen iiberlassen bleiben zu erkennen, wann Rinde, 
wann Marksubstanz vornehmlich abgebaut wird und, wie so es kommt, 
wie es von Fa user schon berichtet wurde, dali sich in vielen Fallen keine 
Fermente gegen Gehirn, sondern solche gegen Riickenmark nachweisen 
lassen. Unser Fall 1 in der Paralyse tabelle bestatigt wohl die Fa usersehe 
Anschauung, daB die schwer Erkrankte es nicht mehr zu Schutzfermenten 
gegen die ungeniigend abgebauten Gehirneiweifistoffe brachte. Tat- 
siichlich starb auch die erwahnte Kranke einen Monat spater an der 
Paralyse selbst. 

t)ber die Bildung von Schutzfermenten gegen Schilddriise 
haben wir in Tabelle IX eine iibersichtliche Darstellung gegeben. 
Normale Individuen lassen nie solche Fermente finden, 

Tabelle IX. Ubersicht des Schilddriisenabbaus. 



Unter- 







Krankheit 

suchte 

+ 

? + 



a 

Bemerkungen 


F&Ue 







Normale. 

13 





13 


Dementia praecox .... 

38 

20 

1 

1 

i 

15 


Manisch-depressive . . . 

2 



1 


1 


Lues u. Lues + Psychose 

6 

4 




2 

+ 2 fragl. Falle lui- 





- 



seller Epilepsie im 

Paralyse n. 

Epilepsie: 

8 

7 




1 

Anfall+ 1 dann? 1 ? 

im Anfall. 

2 

2 





Der positive Fall sehr 
bemerkenswert 

anfallsfrei. 

10 

1 


4 


i 5 

Grobere Sttirungen d. Drll- 








sen rait innerer Sekretion: 








Schilddrllsenfalle . . 

4 

1 




1 3 


Hypophysenf&lle . . 

3 

1 




2 


NebennierenfJllle . . 

1 





1 


Sonstige Erkrankungen . 

8 

1 



! 2 

1 & 



bei Dementia praecox ist es ein sehr haufiges Vorkommen, 
bei Paralyse ebenfalls, desgleichen bei Epilepsie im Anfall, 
wahrend wir auffallenderweise bei dem Basedowverdachtigen derartige 
Fermente nur selten (haufiger anscheinend bei reiner Struma) nach¬ 
weisen konnten. Sonst ist das Vorkommen sehr selten. 

Tabelle X belehrt uns iiber die Schutzfermentbildung gegen 
Geschlechtsdriisen. Hier konnen wir eigentlich nur die Dementia 
praecox und die Paralyse anfiihren; einmal farnlen wir solche 
im epileptischen Anfall. Von den wenigen fraglichen Ergebnissen sei 
in dieser Zusammenstellung abgesehen. 

Z. f. <1. g. Neur. u. Paych. O. XVIII. 24 
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Tabelle X. Ubersicht des Geschlechtsdruse nabbaus. 


Krankheit 

Unter* 

suchte 

Fiille 


? + 

? VO 0 ^ Bemerkungen 

I 

Normale. 

11 



ii 

Dementia praecox .... 

30 

13 

1 

1 3 - 12 

Manisoh-depressive . . . 

2 



2 

Lues und Lues + Psychose 

5 

1 


2 1 1 Ein Fall im epilepti- 

Paralysen . 

6 

2 


1 3 schen Anfall +• 

Epilepsie. 

11 



1 I 10 

Grobere Storungen d. Dril- 





sen mit innerer Sekretion : 





SchilddrQsenfcllle , . 

4 

1 


3 Der positive Fall De- 

Ilypophysenftille . . 

3 



11 1 mentia praecox. 

Nebennierenfiille . . 

1 



| 1 

Sonsti^e Erkrankungen . . 

5 



1 4 


Auffallig ist, daB bei Durchsicht unserer Fiille zu beobachten war. 
daB die tvpischen Dementia praecox - Falle sich meist dureh 
Bildung von Schutzfermenten gegen Geschlechtsdruse n 
auszeichneten, jene, die nach irgendeiner Richtung ab- 
weichend waren und eine Diagnose nicht auf den ersten 
Blick gestatteten, in der Mehrzahl der Falle Schilddriisen- 
abbau aufwiesen. 

Neu sind unsere Befunde von Nebennierenabbau bei Dementia 
praecox (Tabelle XI), die freilich nur selten (5mal unter 22 Unter- 
suchungen) auftraten. Sonst lassen sich Fermente gegen Nebenniere nur 


Tabelle XI. Ubersicht des Nebennierenabbaus. 


Krankheit 

Unter- 

suchte 

Fiille 

+ 

?+ ? 

1 


0 

Bemerkungen 

Normale. 

6 




6 


Dementia praecox .... 

22 

5 


l 

16 


Manisch-depressive . . . 

2 


1 


1 


Lues und Lues + Psychose 

3 


1 


2 

Der fragl. Fall Katatonie. 

Paralyse. 

4 

1 



3 

Der positive Fall schwere 

Epilepsie. 

11 


• 


11 

Op. 1 Monat sp&ter 
Kxitus. 

Grobere Storuiigen d. DrQ- 







sen mit innerer Sekretion: 







SchilddrUsenfalle . . 

3 




3 


Hypophysenfiille . . 

3 




3 


Nebennierenfall . . . 

1 

1 





Sonstige Fiille. 

7 

1 

1 


5 

Der positive Fall schwere 







Idiotie, der fragliche 





I 


multiple Sklerose. 
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einmal bei Paralyse nachweisen, ein mal in ei nem ty pi sc hen Neben- 
nierenfall und einmal bei einer schweren Idiotie, bei der klinisch adre- 
nale Symptome vorlaufig noch nicht festgestellt sind. 

Wegen Mangels an Material konnten wir Hypophyse nur in einer 
geringeren Menge von Fallen untersuchen. Sicheren Abbau zeigten 
nur ein Fall von Hypophysentumor und eine Akromegalie 

Tabelle XII. 


Obersicht des Hypophysen- (A) und Epiphysen- (B) Abbaus. 


Krankheit 

|Zalil der 
unters. 
Fftlle 

+ 

?+ 

? 


0 

Bemerkungen 

A 








Normale. 

4 





4 


Dementia praecox .... 

5 





5 


Grobere Storungen d. DrQ- 








sen mit innerer Sekretion: 








SchilddrQsenfalle . . 

1 




1 



flypophysenfallc . . 

4 

2 




2 


Sonstige Fiille. 

3 






Damn ter auch Idiotie 

B 







mit Infantilismus. 

Chorea gravis. 

1 



1 


1 


llypophysenfalle . . . . 

3 





3 



im Erregungszustand. Schutzfermente gegen Epiphyse konnten wir 
in den 4 untersuchten Fallen (1 Chorea, 2 Akromegalien, 1 Hypophysen¬ 
tumor) nicht finden. Auf Fermente gegen andereOrgane — wir haben 
nur Milz, in einigen Fallen auch Leber, Niere untersucht — sei an 
dieser Stelle nicht eingegangen. 

Fallen von Dementia praecox ohne Fermentbildung, wie Fall 21, 
Fall 7, Fall 32 und 35, bei denen zum Teil kein Ferment, zum Teil nur sol- 
ches gegen Gehirn nachzuweisen war, muB weiter nachgegangen werden; 
es fragt sich, ob deren Mangel nicht auf die Technik zuruckzufiihren ist, 
zumal in einer Reihe von Fallen das Blut erst mehrere Tage nach der 
Entnahme untersucht worden war. Vielleicht laBt die Fehlerquelle 
dadurch verbessern, daB gemaB der Steisingschen Versuche, die die 
komplexe Natur der Abwehrfermente ergeben haben, abgeschwachtes 
Serum durch Hinzufiigung von frischem Normalserum aktiviert wird. 

Die Frage nach der Konstanz der Befunde kann noch nicht 
endgiiltig beantwortet werden. In vielen Fallen konnte eine solche tat- 
sachhch beobachtet werden. EinParallelgehenvonVeran derun gen 
im Fermentbefunde mit Krankheitserscheinungen konnten 
wir auf dem Gebiete der Dementia praecox vorlaufig noch nicht beob- 
achten; nur, wie schon berichtet, bei der Epilepsie hot (be Anfallszeit 

24* 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






360 V. Kafka: Uber den Nachweis von Abwehrfermenten im Blutaerum vor- 


ein anderes Fermentbild als die anfallsfreie und auch bei der Paralyse 
scheint die Fermentbildung in einem gewissen Zusammenhang mit der 
Schwere des Krankheitsbildes zu stehen. 

Die bedeutsamste Entdeckung auf dem besprochenen Gebiete ist 
zweifellos die Auffindung des Abwehrfermentes gegen Geschlechtsdriisen 
bei Dementia praecox. Dieser Befund wird uns vielleicht nicht nur 
pathogenetisch verwertbar werden, er scheint auch berufen zu sein, 
diagnostisch als Behelf zu dienen, ja wir konnen uns vorstellen, dali 
der Nachweis dieses Schutzfermentes im Blute einer gebesserten Demen¬ 
tia praecox auch prognostisch Dienste leisten wird. — Auch die Fer¬ 
mentbildung gegen Nebenniere ist von groBem Interesse, zumal wir es 
fast nur bei Dementia praecox antreffen. Die praktische Verwendung 
dieses Befundes ist freilich durch seine Seltenheit geschmalert. Auch 
muB die weitere Untersuchung ergeben, ob sicher nicht Fehler in der 
Praparierung des Organes vorliegen. Die Bildung von Abwehrferment 
gegen Schilddriise kann in ihrem jetzigen Bild wohl noch nicht praktisoh 
verwertet werden; vielleicht werden weitere Untersuchungen aufzeigen. 
daB der Dialysierversuch im Dementia praecox-Fall etwas anderes bedeutet 
als in anderen Fallen; dies muB die chemische Untersuchung des Dialysats 
und der Tierversuch lehren. Natiirlich gilt dies auch von anderen Fer- 
menten, deren Vorkommen nicht auf eine Krankheit beschrankt ist. 

Ganz besonders theoretisch und praktisch interessant ist der Abbau 
von Hypophyse bei Erkrankungen derselben, sowie der nega¬ 
tive Erfolg der Einstellung der Epiphyse in solchen Fallen. 

Hervorgehoben muB natiirlich werden, daB aus einem negativen Be- 
funde noch nicht auf die Intaktheit der Driisen mit innerer Sekretion 
geschlossen werden darf. Sondem es sind natiirlich nur ganz bestimmte 
Storungen derselben, die sich im Dialysierversuch nachweisen lassen. 

Wir wollen uns aller Hypothesen vorlaufig noch enthalten und lieber 
die objektivenTatsachen berichten; wir kOnnen heute durch dieDialvsier- 
methode Storungen der Gehirnstoffwechsel erweisen, wir konnen uns 
auf einfache Weise iiber gewisse Stbrungen der inneren Sekretion orien- 
tieren und hier bestimmte Gruppierungen erkennen, wir konnen beson¬ 
ders bei groberen Storungen der Driisen mit innerer Sekretion durch den 
Dialysierversuch auch richtige theoretische und praktische Anhalts- 
punkte bekommen und wir konnen aus den Untersuchungen iiber die 
Schutzfermente viel fiir die Pathologie der Idiotie erhoffen. 

Heute schon iiber die Spezifizitat der Fermente zu streiten. 
erscheint uns verfriiht; dieser Punkt, der auch fiir andere Gebiete soviel 
Diskussion hervorgerufen hat, wird sich wohl erst beantworten lassen. 
bis wir durch die optische Methode das Dialysierverfahren kontrollieren 
und einen genauen Einblick in die Wirkungsweise der Fermente bekom- 
men werden. 
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Es muB zum Schlusse auch gesagt werden, daB die Dialysiermethode 
wie kaum eine andere die voile Aufmerksamkeit und Arbeitskraft des 
Untersuchers erfordert. Da aber ein im klinischen Betriebe stehender 
Arbeiter sich bfters einer Hilfskraft zu seinen Vereuchen bedienen muB, 
kann er natiirlich nicht fur die absolute Exaktheit samtlicher Vereuche 
die Hand ins Feuer legen, besonders wenn man die eingangs erwahnten 
Verhaltnisse beriicksichtigt. Die Zukunft und die optische Methode 
werden ja die Spreu vom Weizen sondem. 

Von verschiedenen Seiten ist auf die Bedeutung der mit dem Dialy- 
sierverfahren erhobenen Befunde fiir die Thera pie, besonders der De¬ 
mentia praecox, hingewiesen worden. Wenn wir auch bekennen miissen, 
daB die bisherigen Untersuchungen uns noch nicht klar vorzeichnen, 
welche Wege wir hier zu gehen haben und fiir Hypothesen aller Art 
noch Raum genug — wir mochten hier nur den Vorechlag Miinzers er- 
wahnen, der dahin geht, man miisse bei Vorhandensein von Schutz- 
fermenten gegen eine bestimmte Druse mit solchen Driisenpraparaten be- 
handeln, die diesen Driisen entgegenwirken —, so muB doch ganz be¬ 
sonders hervorgehoben werden, daB wir nun ein Mittel in den Handen 
haben, das uns die Dysfunktion gewisser Driisen aufzeigt, so daB wir 
durch standige Vomahme von Kontrollversuchen mit dem Blutserum 
in der Lage sind, uns iiber die Wirkungsweise gewisser Praparate zu 
informieren. Im iibrigen haben wir die Verpflichtung, ohne groBe theore- 
tische Erwagungen vor allem den Gedanken in die Praxis umzusetzen, 
die dysfunktionierenden Driisen durch Driisenpraparate zu ersetzen, auch 
wenn der Erfolg negativ sein sollte und dann fiir weitere Uberlegungen 
Zeit genug ist. Herr Direktor Weygandt hat denn auch schon der- 
artige Behandlungsinethoden fiir die Irrenanstalt Friedrichsberg ein- 
geleitet. 

Es seien nun die wichtigsten unserer Ergebnisse in den folgenden 
SchluBsatzen zusammengefaBt: 

1. Die Dialysiermethode ist imstande, uns in einfacher Weise iiber 
bestimmte Storungen im Gehirnstoffwechsel und im Spiele der Driisen 
mit innerer Sekretion zu informieren. 

2. Abwehrfermente gegen Him werden gebildet, wenn das Gehirn 
selbst schon (besonders syphilogen) erkrankt ist, oder wenn Schadigungen 
dauemd oder plotzlich und intensiv auf seinen Stoffwechsel einwirken. 
Damit ist nicht gesagt, daB bei jeder Erkrankung des Gehirns Schutz- 
fermente im Blute nachweisbar sind. 

3. Abwehrfermente gegen Geschlechtsdriisen sind fiir Dementia 
praecox charakteristisch; sie scheinen sich sonst nur bei Paralyse oder 
seiten im epileptischen Anfall zu finden; die Idiotie- und Infantilismus- 
formen dysgenitaler Natur miissen nach dieser Richtung hin noch unter- 
sucht werden. 
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4. Abwehrfermente gegen Nebenniere finden sich, wenn auch selten, 
bei Dementia praecox; auch sie scheinen fur die Untersuchung der glan- 
dularen Idiotie- und Infantilismusformen bedeutsam zu sein, freilich 
muB die Technik der Nebennierenpraparierung noch verbessert werden. 

6. Abwehrfermente gegen Schilddriise sind in erster Linie bei Demen¬ 
tia praecox nachweisbar, ferner bei Paralyse; auf dem Gebiete der Epi- 
lepsie scheint ihr Auftreten in Beziehung zu den Paroxysmen zu stehen. 
Die Schilddrusenerkrankungen bediirfen noch weiterer Untersuchung 
nach dieser Richtung hin; jedenfalls neigen gewisse Basedowformen 
nur in geringem MaBe zur Bildung derartiger Abwehrfermente. 

6. Abwehrfermente gegen Hypophyse fanden wir nur bei Akro- 
megalie und Hypophysentumor. 

7. Die Befimde der Fermente gegen Geschlechtsdriisen scheinen schon 
jetzt diagnostische und prognostische Brauchbarkeit fiir das Gebiet der 
Dementia praecox zu haben; auch bei den groberen Storungen der Driisen 
mit innerer Sekretion sind die Fermentuntersuchungen heute schon von 
praktischem Werte, wenn sich auch die serologische Untersuchung der 
klinischen noch unterzuordnen hat. Bei weiteren Nachuntersuchungen 
besonders mit der optischen Methode wird sich der praktische Wert der 
Abderhaldenschen Untersuchungsmethode noch erweitem. 

8. Die besprochenen Befunde ermuntem uns zu therapeutischen Ver- 
suchen, besonders auf dem Gebiete der Dementia praecox und geben 
uns einen Indikator fiir die Wirksamkeit angewendeter Praparate. 

9. In der Dementia praecox-Gruppe scheint sich die Moglichkeit zu 
ergeben, gewissen Fallen eine besondere Stellung einzuraumen. Doch 
darf auch hier die serologische Untersuchung nicht die klinische be- 
herrschen. 

10. Hypothesen iiber die Spezifizitat einzelner Fermente sind heute 
noch nicht diskussionsfahig. 
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Die paranoiden Erkrankungen. 1 ) 

Yon 

C. v. Hosslin (Eglfing). 

(Eingegangen am 12. Juli 1913.) 

Die fundamentale Anschauung in der Psychiatrie muB die sein, daB 
die Geisteskrankheiten Krankheiten des Gehims sind. SchlieBen wir uns 
der Ansicht von Hitzig, Nissl, Jolly u. a. an, daB alle psycho-patho- 
logischen Erscheinungen Folgen eines krankhaften Gehimprozesses sind, 
der sich entweder unter unseren Augen abspielt, oder das Residuum eines 
bereite zum AbschluB gekommenen darstellt, so werden wir zunachst 
wohl sicher berechtigt sein, bei gleichartigen pathologisch-anatomischen 
Befunden auf gleichartige Krankheitsprozesse im Gehim zu schlieBen 
und ebenso wenn wir verschiedenartige Befunde erheben, anzunehmen, 
daB hier andersartige Vorgange stattgefunden haben miissen. Wir 
sollten dann auch wohl erwarten diirfen, daB dem gleichartigen patho- 
logischen ProzeB ein annahemd gleichartiger klinischer Verlauf und 
demgemaB klinischer Symptomenkomplex entspricht. In der Tat ist 
es nicht zu leugnen, daB dies fur eine gewisse Anzahl von Fallen zutrifft, 
die wir dann als typische zu bezeichnen pflegen. Wir werden weiter 
Alzheimer recht geben miissen, wenn er sagt, daB wir es in erster Linie 
der Histologie zu verdanken haben, wenn wir scheinbar ganz verschieden¬ 
artige klinische Bilder als zu dem gleichen KrankheitsprozeB gehorend 
erkannt haben. Was indessen Alzheimer zu wenig betont zu haben 
scheint, imd worin man Hoche wird zustimmen miissen, ist das, daB 
wir umgekehrt in der klinischen Psychiatrie noch unendlich weit davon 
entfernt sind, aus den klinischen Symptomen einen bindenden SchluB 
auf den KrankheitsprozeB zu ziehen. 

Sehe ich heute einen Kranken vor mir, mit den Erscheinungen einer 
schweren Neurasthenic, oder einer Depression mit psychomotorischer 
Hemmung imd Versiindigungsideen, oder einer heiteren Verstimmung 
mit motorischer Erregung und Ideenflucht, oder einen Kranken mit 
Verfolgungswahnideen und Halluzinationen, oder sehe ich ihn immer die 
gleichen Worte wiederholen, in stereotyper Weise immer dieselben 
Bewegungen ausfiihren, oder sehe ich schlieBlich einen nach einem epi- 
leptischen Anfall verwirrten Kranken vor mir, ich werde nicht ent- 

x ) Referat, erstattet auf der diesjfthrigen Versammlung des Vereins bayri- 
scher Psychiater in Miinchen am 27. Juni. 
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C. v. Ilosslin: 


scheiden konnen, ob ich es mit einem Paralytiker zu tun habe: Auf Grand 
der pathologischen Anatomie weiB ich zwar, dab alle diese Bilder bei 
der progressiven Paralyse vorkommen, jedoch erst die somatische Unter- 
suchung, korperliche Lahmungserscheinungen und der Ausfall der 
Wassermannschen Reaktion werden mir die Diagnose zu sichem ver- 
mogen. 

Dieses eine Beispiel mdge geniigen, um zu zeigen, wie die Schwierig- 
keiten der rein symptomatologisch-klinischen Forschung gerade mit dem 
Fortschreiten der pathologisch-an&tomischen Erkenntnis wachsen, statt 
geringer zu werden. Und wenn wir diese Erfahrungen schon bei den sog. 
organischen Geisteskrankheiten machen, so muB die Unsicherheit in der 
Wertung der Bedeutung des Symptomenbildes naturgemaB dort noch 
zunehmen, wo wir weder kbrperliche Begleiterscheinungen der Psychose 
antreffen, noch spater einen anatomischen Befund erheben kOnnen. 
Die Gefahr, welche wir dadurch laufen, daB wir uns diese Erfahrung 
nicht mit aller Scharfe stets gegenwartig halten, liegt auf der Hand: 
wir werden versucht sein, Krankheitsbilder, die klinisch eine groBe 
Ahnlichkeit miteinander haben, haufig genug sogar bis ins Detail iiber- 
einzustimmen scheinen, zusammenzuwerfen, wahrend der endliche Aus- 
gang zeigt, daB sie tatsachlich verschiedenen Krankheitsprozessen 
angehort haben muBten. Diese sog. Fehldiagnosen gehoren zum tag- 
lichen Brot des Psychiaters und wenn Alzheimer meint, daB wir daraus 
doch fur zukiinftige Falle einen positiven Gewinn ziehen kbnnen, so 
wird ihm dies kein Einsichtiger bestreiten. Anderereeits wird aber auch 
er nicht bestreiten wollen, daB wenn ich haufig einen Fehler in meiner 
Rechnung mitschleppe und nicht abwarte bzw. nicht abwarten kaim. 
bis ich denselben erkenne, daB dann das Resultat der Rechnung ein 
falsches werden muB. Wenn ich mich aber bei kiinftigen Rechnungen 
auf dieses falsche Resultat stiitze, dann schreite ich nicht fort in der 
Erkenntnis, sondern gerate immer tiefer in einen Irrtum hinein. Es 
muB daher unser Bestreben sein, die Fehlerquellen immer mehr zu ver- 
ringem, was m. E. weder allein durch das Fortschreiten der pathologi¬ 
schen Gehirnanatomie noch durch die Verfeinerung unseres Wissens 
durch „Suchen nach gewissen Symptomverkuppelungen“ erreicht wird. 
sondern meiner Uberzeugung nach einzig und allein dadurch, daB wir 
jeden einzelnen Krankheitsfall studieren und erst, wenn wir uns in 
vielen einzelnen Fallen eine moglichst genaue Kenntnis uber Atiologie, 
Beginn, Verlauf und Ausgang erworben haben, sollen wir vergleichen 
und sondern. Erst wenn diese von Kraepelin langst erhobene Forde- 
rung Gemeingut aller Psychiater geworden sein wird, erst wenn wir eine 
gemeinsame Forschungsmethode auf der Basis der Krankenbiographie 
haben, werden wir wirklich in der klinischen Erkenntnis vorwarts 
komraen. Die Grenzen unserer jetzigen Erkenntnis liegen zum groBen 
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Teil iii der Zeit und weil uns dies nicht geniigend zum BewuBtsein 
kommt, werden iinmer wieder viel zu viel vorlaufige Schliisse gezogen, 
und diese miissen, weil sie so haufig irrige sind, zur Verwirrung fiihren 
und ein gegenseitiges Veretandnis unmSglich machen. 

Wir unterscheiden in der klinischen Psychiatrie zwischen krankhaften 
Zustanden und Krankheiten, bei ersterem, dem groBen Gebiet der De¬ 
generation, nehmen wir an, daB sie das Resultat einer abgelaufenen 
Erkrankung oder sonstiger Schadigung des Gehims darstellen, bei 
letzteren, daB es sich um gegenwartige Krankheitsprozesse handelt. 
Der psychopathische Zustand ist etwas Dauemdes, Chronisches, die 
psychische Krankheit etwas im Ablauf Begriffenes. Dieser Ablauf 
selbst kann sich in akuter und in chronischer Weise vollziehen. Kennen 
wir nun eine psychische Krankheitsform, fiir die ein chronischer Verlauf 
unter alien Umstanden zu fordem ware ? Neben den senilen Demenz- 
formen ha ben die alteren Psychiater, wie Zeller, Griesinger u. a. die 
Paranoia als eine solche Form angesehen und die Chronizitat als charak- 
teristisch dafiir bezeichnet. Wie Sie wissen, hat spater Westphal die 
Behauptung aufgestellt, daB der chronische Verlauf keineswegs zu dem 
klinischen Bild der Paranoia gehdre, sondem daB man auch eine akute 
und damit heilbare Paranoia imterscheiden miisse und diese Anschauung 
ist seitdem bis zum heutigen Tage besonders von Cramer, Ziehen, 
Schultz, Monkemoller u. a. vertreten worden, trotzdem sich andere, 
voran Kraepelin, mit aller Scharfe dagegen ausgesprochen haben, 
wo bei namentlich der letztere Autor mit Entschiedenheit dafiir eintrat, 
daB einzig und allein ein chronischer Verlauf die Diagnose Paranoia 
rechtfertige, weil darunter Falle zu verstehen seien: „in denen von 
Anfang an klar erkennbar ganz langsam ein dauemdes unerschiitterliches 
Wahnsystem bei vollkommener Erhaltung der Besonnenheit und der 
Ordnung des Gedankenganges sich herausbildet“. 

Steht jemand unbefangen diesen Tatsachen gegeniiber und fragt 
sich, wie es denn moglich ist, daB die verschiedenen Forscher, denen es 
doch gewiB emst mit ihren Ansichten ist, zu so verschiedenen Auf- 
fas8ungen kommen konnten, so wird er die natiirlichste Erklarung 
darin fin den, daB eben die verschiedenen Autoren ganz verschiedene 
Krankheitsbilder zu der Krankheit Paranoia zahlen. In der Tat verhalt 
sich dies so: Schon wenn man Westphals Ausfiihrungen liest, welcher 
sagt: „Das Charakteristische der Verriicktheit sei ganz allgemein in 
abnormen Vorgangen des Vorstellungslebens mit oder ohne entsprechen- 
den Sinnesdelirien zu suchen“ imd wenn man dazu noch Cramer hort, 
welcher erklart, daB unter Paranoia oder wie er kurz danach einschran- 
kend sagte, unter Paranoiagruppe alle jenen Falle zu verstehen seien: 
,,die charakterisiert sind durch eine Erkrankung der Verstandestatigkeit, 
wobei die Affekte nur eine sekundare Rolle spielen", dann konnen wir 
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es verstehen und werden es ganz logisch finden, wenn darun ter auch 
eine Menge von akuten Prozessen figurieren. 

Es ist also zunachst der Streit um die Paranoia nichts anderes als 
ein Streit um einen symptomatischen Krankheitsbegriff. Ich will da von 
ganz absehen, mich naher mit der Cramerschen Begriffsbestimmung 
auseinanderzusetzen, die ab ovo gewissen Gmndgesetzen der Psycho- 
pathologie widerspricht und im iibrigen bereits von Specht und Tiling 
die entsprechende Zuriickweisung erfahren hat. Es muB sich aber fur 
uns hier darum handeln, festzustellen, daB der Cramersche Paranoia- 
Begriff iiberhaupt ein viel zu weit gefaBter war, was sich z. T. daraus 
erklart, daB Cramer in berechtigtem Bestreben eine Vermittlung zwi- 
schen den damals divergierendsten Anschauungen beztigl. der allgemei- 
nen Psychopathologie zu schaffen, sich verfiihren lieB, Krankheitsbilder 
unter einer groBen gemeinsamen Gmppe zu vereinigen, statt den Versuch 
zu machen, Krankheitstypen aus der groBen Gmppe herauszuschalen. 

Dies mutet uns heute nach fast 20 Jahren seltsam an, nachdem auf 
der anderen Seite damals noch niemand daran dachte, eine gemeinsame 
Gruppe des manisch-depressiven Irreseins zusammenzufassen, daB man 
vielmehr glaubte, die Symptome der einfachen Manie von jenen der 
periodischen mit groBer Sicherheit trennen zu kbnnen. Was wir heute 
als etwas Zusammengehoriges erkennen, suchte man damals zu trennen 
und umgekehrt. Den im jugendlichen Alter auftretenden und nach 
kiirzerer oder langerer Zeit zur Verblodung fiihrenden Psychosen wttrde 
eine Sonderstellung nicht zugewiesen. Ja Westphal hat sich sogar 
mit aller Scharfe gegen die Aufstellung der Kahlbau mschen Katatonie 
als eigener Krankheitsform verwahrt und nur die originare Paranoia 
Sanders als solche anerkannt. Das MaBgebende fiir die damaligen 
Untersucher war das momentane Zustandsbild und ergab sich zufallig, 
daB ein Kranker Verfolgungsideen und GroBenideen auBerte oder lebhaft 
hallizunierte, so litt er eben an Paranoia. DaB der eine dauemd be- 
sonnen blieb oder verwirrt war, daB der eine dement, der andere gesund 
wurde, war nach Westphal vollstandig nebensachlich. So kam es 
denn, daB die nach akuten Erschopfungen auftretenden halluzinatorischen 
Verwirrtheitszustande, Delirien bei infektiosen Erkrankungen, epi- 
leptische und hysterische Dammerzustande, periodische Erkrankungen, 
Psychosen bei Vergiftungen, ja sogar das Delirium tremens zur Paranoia 
gerechnet wurden. Waren es also, wie dies Kraepelin schon des oftem 
hervorgehoben hat, ,,teils nur ganz oberflachliche auBere Ahnlichkeiten, 
die kaum einen Schein der Berechtigung iibrig lieBen, hier eine gemein¬ 
same Erkrankung anzunehmen“, so wird man auf der anderen Seite doch 
zugeben miissen, daB friiheren und jetzigen Autoren Unrecht geschieht, 
wenn man ihnen einen schweren Vorwurf daraus macht, daB sie die Be- 
zeichnung Paranoia noch auf gewisse akut verlaufende Falle anwenden. 
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die sich in ilirer auBeren Erscheinung in keiner Weise von der als chro- 
nischer halluzinatorischer Paranoia geschilderten zu unterscheiden 
scheinen, wenn man sich nur gegenwartig halt, daB es allein das Wort 
und nicht der Begriff ist, das verschiedene Krankheiten in eine scheinbar 
engere Verwandtschaft zu einander bringt. Ein Fehler friiherer und 
heutiger Autoren ist es, wenn sie eine Menge der verschiedenartigsten 
Erkrankungen lediglich deswegen, weil sie in ein paranoides Gewand 
gekleidet sind, unter der groBen Gruppe Paranoia vereinigen, und damit 
zum Ausdruck bringen wollen, daB sie ein klinisch zusammengehdriges 
Ganzes bilden. Andererseits geht aber aus diesem Irrtum die Tatsache 
um so deutlicher hervor, daB sich bei den verschiedenartigsten Krank- 
heitsformen paranoide Zustandsbilder finden. Je feiner unsere Kranken- 
beobachtung geworden, je weiter uns die pathologische Anatomie in 
der Erkennung krankhafter Hirnprozesse gefordert hat, desto mehr 
mussen wir uns da von uberzeugen, daB die allerverschiedensten Zustands¬ 
bilder, bzw. Symptomenkomplexe bei ein und derselben Erkrankungs- 
form vorkommen konnen und daB sie an sich fiir die Diagnose haufig 
eine sehr untergeordnete Bedeutung haben. Dasselbe wie von anderen 
gilt von dem paranoiden Symptomenkomplex: Verfolgungs- und GroBen- 
ideen, mit oder ohne Halluzinationen, sagen uns ganz allgemein zunachst 
nichts anderes, als daB sich in dem Gehirn eines Individuums ein krank¬ 
hafter ProzeB abspielt. 

Ich sage ausdriicklich: ganz allgemein, denn es kann uns selbstver- 
standlich nicht beifallen, nunmehr alle Psychosen, bei denen wir ge- 
legentlich paranoide Wahnideen treffen, deswegen auch als paranoide 
Erkrankungen zu bezeichnen und sie mit in den Kreis unserer gegen- 
wartigen Betrachtungen einzubeziehen. Wir werden also den Begriff 
einschranken mussen und ihn dahin prazisieren, daB wir mit anderen 
Autoren sagen: Wir sprechen von einer paranoiden Erkrankung dann, 
wenn wir ein Krankheitsbild vor uns haben, das in augenfalliger Weise 
von Verfolgungs- und Selbstiiberschatzungsideen beherrscht wird. Wir 
setzen hinzu, daB diese beiden Arten von Wahnideen miteinander 
verbunden oder jede getrennt vorhanden und daB sie entweder von 
Halluzinationen entsprechender Art begleitet sein konnen oder daB die 
Halluzinationen ganzlich fehlen bzw. eine vollig untergeordnete Rolle 
spielen. Wie schlieBen endlich jene Falle, namentlich akuter Art, aus, 
bei denen sich neben den Wahnideen und Sinnestauschungen eine schwere 
Trubung des BewuBtseins findet. Ich weiB zwar, daB auch heute noch 
die akute Verwirrtheit von manchen Autoren zur Paranoia gerechnet 
wird, doch scheint mir diese Frage von Meynert, Fritsch, Krae- 
pelin u. a. hinlanglich entschieden zu sein, sodaB ich darauf verzichten 
kann, eingehender zu begriinden, warum ich diese Form geistiger Er¬ 
krankung hier nicht berucksichtige. 
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Wenn ich nun bei den exogenen Geisteskrankheiten, d. h. denjenigcn 
psych ischen Krankheiten beginne, fur deren Zustandekommen wir eine 
ganz be8timmte Ursache annehmen konnen, so sehen wir zunachst bei 
zwei Arten von chronischer Vergiftung eine paranoide Erkrankung auf- 
treten: beim Alkoholismus und bei Cocainismus. 

Ohne auf allzuviele Details einzugehen, mdchte ich aus den einzelnen 
Krankheitsbildern nur ganz bestimmte Punkte hervorheben, die mit 
geeignet erscheinen, gewisse Streiflichter auf einige wichtige Fragen in 
der ganzen Paranoialehre zu werfen. Wir unterscheiden beim chronischen 
Alkoholismus als klinisch trennbare paranoide Formen den Eifersuchts- 
wahn, den halluzinatorischen Wahnsinn und den halluzinatorischen 
Schwachsinn. Die beiden letzteren Formen werden von anderen Autoren 
auch als akute und chronische Alkoholparanoia bezeichnet. 

Schon beim einfachen, nicht mit sonstigen schweren psychotischen 
Storungen verbundenen Alkoholismus finden wir in der Mehrzahl der 
Falle Eifersuchtsideen. Bei manchen Fallen nun verdichten sich diese 
Eifersuchtsideen ganz allmahlich mehr und mehr zu einem schlieBlich 
vollig bis ins kleinste systematisierten Wahngebaude und wenn man die 
Genese dieser Wahnideen verfolgt, so zeigt sich, daB dieselben fast aus- 
nahmslos auf illusionarer MiBdeutung bestimmter Beobachtungen, auf 
Kombinationen und Erinnerungsfalschungen aufgebaut sind. Echte 
Halluzinationen kommen dabei nach Anschauung mancher Autoren 
iiberhaupt nicht vor, nach der Meinung anderer sind sie jedenfalls sehr 
selten und von untergeordneter Bedeutimg. Die Prognose des alkoholi- 
schen Eifersuchtswahns ist keine einheitliche: solange die Kranken 
weiteitrinken, verlauft die Psychose chronisch, wenn man ihnen dagegen 
den Alkohol entzieht, verschwinden in manchen Fallen die Wahnideen, 
die Kranken fangen an, ihre Ideen zu korrigieren und vermogen schlieB¬ 
lich voile Einsicht in ihr gesamtes Wahnsystem zu gewinnen, mit anderen 
Worten, sie sind von ihrer Vergiftung geheilt. In anderen Fallen treten 
die Wahnideen nur zuriick, ihr EinfluB auf das Handeln und Denken 
der Kranken verschwindet, aber es kommt nicht zu einer vollen Einsicht. 
Es tritt keine Heilung ein, vielmehr bleibt ein Schwachezustand des Ce¬ 
ll irns zuriick und in solchen Fallen macht man dann recht haufig die 
Erfahrung, daB die Erkrankung sofort wieder aufflackert, sobald eine 
neue Giftzufuhr beginnt. Eine schwere Verblbdung tritt indessen 
nicht ein. 

Ganz anders bei der Alkoholparanoia. Hiei setzen meist ganz plotzlicli 
unter heftiger Angst zahlreiche, uberaus deutliche und aufdringliche 
Halluzinationen, besonders des Gehors ein, in den meisten Fallen jedoch 
auch des Gesichts und nicht selten des Gemeingefiihls, aus denen hem us 
dann in erster Linie Verfolgungsideen, seltener auch GrdBenideen sich 
entwickeln. Also nicht auf kombinatorischem Wege, sondem auf dem 
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Weg der Erklarung der Halluzinationen kommen die Wahnideen zu- 
stande und daraus erklart es sich auch, daB wir bei der Alkoholparanoia 
sogut wie nie eine atrengere Systematisierung des Wahns finden. Es 
findet keine assoziative Verknfipfung der Vorstellungen, keine Kom- 
bination statt, aondern die Wahnideen entaprechen den jeweils regellos 
auftretenden Halluzinationen oder den durch den heftigen Angsteffekt 
bedingten, jeweiligen MiOdeutungen bestimmter Situationen. 

Wir diirfen darin m. E. wohl den Ausdruck dafiir sehen, daB ea aich 
bei der akuten Alkoholparanoia um eine weaentlich schwerere Schadi- 
gung der Hirnrinde handelt, ala bei dem chronischen Eifersuchtawahn 
und dieae Annahme wird weiterhin geatiitzt durch die Erfahrung, 
daB zwar eine Heilung auch hier in zahlreichen Fallen noch moglich 
1st, daB aber in vielen Fallen die akute Erkrankung auch bei Fortfall 
weiterer Schadigung durch den Alkohol in die chronische iibergeht. 
Hier sehen wir dann den Verfolgungswahn in spateren Stadien aehr 
abenteuerliche Formen annehmen, der GroBenwahn kann aehr phan- 
tastiach werden, die urapriinglich zuganglichen Kranken, die aich viel- 
fach mit humorvoller Selbstironie fiber ihre Halluzinationen und Wahn¬ 
ideen aualieBen, werden immer verachlossener, unzuganglicher und 
verlieren mehr und mehr das Interesae an der AuBenwelt, kurz ea mehren 
sich die Zeichen einea mehr oder minder erheblichen paychischen Zer- 
falls. Es handelt sich bei der chronischen Alkoholparanoia oder dem 
halluzinatorischen Schwachsinn der Trinker zweifellos um eine im 
allgemeinen fortachreitende Erkrankung und wenn wir auch annehmen 
konnen, daB aie auf einer gewissen Stufe stehen bleiben kann und keinen 
allzuschweren Demenzzustand setzt, so vermogen wir una aus der 
Art des Krankheitsprozesses allein auch einen erheblichen apathischen 
Blodainn als sein endliches Resultat zu erklaren, ohne, wie ea Grater 
tut, in aolchen Fallen die Kombination von Alkoholismus mit einer 
anderen Verblbdungspsychose anzunehmen. 

Wohl kein Zufall iat es, daB wir als die Wirkungen eines anderen 
Giftes, des Cocains, auf das Zentralnervensystem paranoide Krank- 
heitabilder auftreten sehen, die von denen der akuten Alkoholparanoia 
und dem alkoholischen Eifersuchtawahn so wenig abweichen, daB sich 
nach Anschauung einiger Autoren ohne Kenntnis der Atiologie eine 
Unteracheidung fiberhaupt nicht ermdglichen laBt. 

Ahnliche Verhaltnisae wie bei der Alkoholparanoia treffen wir femer 
bei einer Anzahl anderer chronischer Vergiftungen durch bestimmte 
Stoffe, die eine besondere Affinitat zum Zentralnervensystem zu be- 
sitzen scheinen, z. B. der chronischen Bleivergiftung, dem chronischen 
Morphium- und NicotinmiBbrauch. Auch hier handelt ea sich bei den 
paranoiden Bildem, die wir zu sehen bekommen, nie um ein kombi- 
natorisch systematisiertea Wahngebaude, sondem um wenig zusammen- 
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hangende, fast stets auf Halluzinationen und Sensationen zuriick- 
fiihrbare Beeintrachtigungsideen, denen sich bei langerer Dauer der 
Erkrankung absurde GroBenideen hinzugesellen konnen. 

Eine weitere Erkrankung, deren Erkenntnis ims erst in neuerer 
Zeit die Wassermannsche Syphilisreaktion zu erschlieBen begonnen 
hat, ist die paranoide Form der Himlues, fiir die vielleicht ebenso, wie 
fiir die vorhergenannten Erkrankungen mit Ausnahme des Eifereuchts- 
wahnes, besser die Bezeichnung Halluzinose am Platze ware, denn auf 
Gnmd der wenigen Falle, die ich selbst zu beobachten Gelegenheit 
hatte, muB ich auch hier die Ansicht veitreten, daB wir es nicht mit einem 
systematisierten, logisch-verkniipften und verarbeiteten Wahn zu tun 
haben, sondem mit einfbrmigen Veifolgungs- und GroBenwahnideen, 
die von iiberaus lebhaftem Halluzinationen vomehmlich des Gehors 
begleitet bzw. von diesen abhangig zu sein pflegen. Wenn Kraepelin 
sagt: ,,das Handeln dieser Kranken wird durch den Wahn nicht starker 
beeinfluBt, selbstandige WillensstOrungen fehlen, das Benehmen bleibt 
natvirlich und zuganglich, die Stimmung zeigt auffallig starke Schwan- 
kungen“, so muB ich ihm darin vollstandig beipflichten. Dagegen 
bin ich der Anschauung, daB die auftretenden Erregungszust-ande 
nicht so sehr der AusfluB von Wahnideen, als vielmehr direkt durch 
Halluzinationen bedingt sind. Auch meinen eigenen Beobachtungen 
entspricht es, daB die Kranken im weiteren Verlauf gedankenarm, stumpf 
und willensschwach werden, wahrend einf orange durftige Wahnvor- 
stellungen und stets Sinnestauschungen fortbestehen, sodaB sich auch 
hier schlieBlich ein Bild ergeben kann, das gewissen Endzustanden 
der Dementia praecox ungemein ahnlich sieht. 

Hier wird die pathologische Anatomie ein gewichtiges Wort zu 
sprechen haben. Bisher sind die Beobachtungen und Untersuchungen 
leider noch zu wenig zahlreich, um weitergehende Schliisse daran zu 
knupfen. Dagegen darf ich hier nicht darauf verzichten, kurz auch jener 
Krankheitsformen zu gedenken, bei denen uns die pathologische Ana¬ 
tomie zu zeigen imstande ist, daB es sich um eine schwere allgemeine 
Schadigung der Gehimsubstanz handelt, ich meine besonders die Para¬ 
lyse, die multiple Sklerose, die Hunting to nsche Chorea, Tumoren des 
Gehims u. a. Bei alien diesen Erkrankungen finden wir gelegentlich 
und zwar nicht nur etwa als episodische Zustandsbilder, sondem in 
manchen Fallen als die hervorstechenden psycho-pathologischen Er- 
scheinungen einen paranoiden Symptomenkomplex beschrieben, soda 13 
sich die einzelnen Autoren veranlaBt sahen, symptomatologisch-diffe- 
rentialdiagnostische Erwagungen gegeniiber der Paranoia im engeren 
Sinne anzustellen, wobei sie iiberstimmend zu dem Resultat gelangen, 
daB bei alien organischen Erkrankungen des Gehims die paranoiden 
Wahnbildungen so gut wie niemals eine strong systematische, logisch 
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verkniipfte Aneinanderreihung erkennen lassen, daB vielmehr Verfol- 
gung8- und GroBenwahnideen, meist nur voriibergehend festgehalten 
werden, daB sie vielfach regellos wechseln und stets von lebhaften 
Halluzinationen begleitet zu sein pflegen. Das es bei alien diesen Er- 
krankungsformen schlieBlich zu einer mehr oder weniger erheblichen 
Schadigung der Gesamtpsyche kommt, wird jeder zugeben und daB 
der Grad der endlichen Demenz abhangig ist von dem Umfang des 
destruierenden Prozesses, ist eine Tatsache, an der wir wohl nicht 
werden zweifeln diirfen. 

Man wird nun mit Recht einwenden konnen, daB alle bisher 
erwahnten Erkrankungsformen selbst wenn bei ihnen wahrend der 
ganzen Dauer ein paranoider Symtomenkomplex im Vordergrund 
der Erscheinung steht, streng genommen iiberhaupt nicht als para- 
noide Erkrankungen bezeichnet werden konnen, nachdem doch auf der 
einen Seite die kbrperlichen Begleiterscheinungen und andererseits 
ganz eindeutige, konkrete Ursachen die klinische Unterscheidung ohne 
weiteres ermdglichen. Wiirde man sich mit dieser einfachen klinischen 
Konstatierung begniigen, so brauchte dariiber in der Tat kein Wort 
weiter verloren zu werden. Allein ich bin beim Studium der Literatur 
immer wieder der Anschauung begegnet, daB die organische Erkrankung 
des Gehirns oder eine sonstige auBere Ursache mit der Psychose, be- 
sonders wenn sie in der Form gewisser umschriebener Komplexe auf- 
tritt, nur insofem in einem engen Zusammenhang stehen, als sie die 
Psychose nur ausgelost haben, deren eigentliche Ursache in einer dege- 
nerativen Anlage des Gehirns zu suchen sei, also das Endogene, nicht 
das Exogene sei die Hauptsache. Leider verbietet mir die Zeit, mich 
hier eingehender kritisch mit diesen Fragen zu befassen und meine 
Anschauungen im einzelnen zu begriinden. Ich kann nur bemerken, 
daB ich mich der erwahnten Anschauung der Autoren durchaus nicht 
anzuschlieBen vermag, daB ich vielmehr mit Redlich ganz auf dem 
Standpunkt stehe, daB die auBere, das Gehim schadigende Ursache 
auch ohne jedes Zwischenglied die geistige Erkrankung unmittelbar 
hervorzurufen vermag und zwar in den mannigfachsten auBeren For- 
men. Gerade die Vergiftungen scheinen mir das mit der Exaktheit 
einesExperimentes zu beweisen. AngesichtsderForderung Alzheimers, 
der es als eine der wichtigsten Aufgaben der Psychiatrie bezeichnet, 
die Grenze zwischen den exogenen, d. h. organischen Psychosen und 
den endogenen, d. h. in der Entartung wurzelnden, immer scharfer zu 
ziehen, scheint mir das in neuerer Zeit wieder mehr und mehr hervor- 
tretende Bestreben, alle Psychosen, bei denen keine Verblodung ein- 
zutreten pflegt und bei denen sich daher auch anatomisch kein Zugrunde- 
gehen nervoser Elemente nachweisen laBt, einfach von der Entartung 
abzuleiten, nicht geringe Gefahren in sich zu bergen. Ich furchte, wir 
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verdunkeln uns mit dieser prajudizierenden Annahme den Blick fiir die 
weitere Erkenntnis, wie z. B. Mag nan beweist, der heute noch die 
Dementia praecox nicht als selbstandige Krankheit anerkennt, weil er 
in den einzelnen Typen eben nur den Ausdruck verschiedener Formen 
des En tart ungsirrese ins sieht. Um nicht miBverstanden zu werden. 
mochte ich meine Anschauung knrz dahin prazisieren, daB ich sage: 
Nicht die zweifellos ungemein wichtige Bedeutung der durch die Degene¬ 
ration geschaffenen psychopathischen Disposition fiir das erleichterte 
Zustandekommen einer Psychose mbchte ich irgendwie in Zweifel 
ziehen, sondem lediglich davor mochte ich wamen, immer gleich die 
Entartung zu Hilfe zu rufen, wenn wir einen nach unserer jetzigen 
Kenntnis rein endogen erscheinenden Symptomenkomplex vor uns 
haben. Man verfallt sonst zu leicht dem Irrtum, einen sich abspielenden 
KrankheitsprozeB lediglich fiir einen krankhaften Zustand zu halten 
und die Symptome selbst dann individualpsychologisch erklaren zu 
wollen. Ich will femer nicht bestreiten, daB es von groBer Wichtigkeit 
und Bedeutung ist, daB wir uns eingehend mit dem Studium der psy- 
chischen LebensauBerung befassen, und will riickhaltlos das groBe Ver- 
dienst Friedmanns und vieler anderer anerkennen, uns das Ver- 
standnis psychopathologischer Vorgange durch die Ableitung von den 
psychophysiologischen nahergeriickt zu haben, aber fiir die Erkenntnis 
klinischer Krankheitsformen hat diese Betrachtungsweise nur einen 
beschrankten Wert und muB uns, wenn sie uns auch geiegentlich zu 
unterstiitzen vermag, letzten Endes doch immer wieder auf ein totes 
Geleise fiihren. Und gerade bei der Lehre von der klinischen Stellung 
der Paranoia zeigt sich das recht deutlich. Wir brauchen uns daraufhin 
nur die Einteilung anzusehen, die Friedmann selbst fur die verschie- 
denen Formen von Paranoia gegeben hat. 

Ich komme damit zu dem schwierigsten Teil meiner Arbeit, welcher 
der Aufgabe gewidmet ist, zu untersuchen, ob es nach dem Stande 
unseres heutigen Wissens mbglich ist, den Sammelbegriff Paranoia, 
wenn ich ihn hier zunachst im Mendelschen Sinn gebrauche, zu teilen 
und den Nachweis zu liefem, daB sich danmter tatsachlich eine Reihe 
klinisch verschieden zu bewertender Formen verbirgt. Hier auf die 
ungeheure Literatur im einzelnen einzugehen, ist unmoglich. Ich muB 
es mir auch leider versagen, einzelne Krankheitsgeschichten anzufuhren, 
deim nur solche in ausfuhrlichster Breite kamen in Betracht, vielmehr 
muB ich mich begniigen, lediglich die Resultate, die ich aus dem Studium 
der Literatur der Krankheitsgeschichten und eigenen Beobachtungen 
gewonnen habe, jeweils kurz zusammenzufassen. Dabei wird sich 
herausstellen, daB wir zwar seit Cramers Paranoia-Referat nicht 
unerhebliche Fortscliritte gemacht haben, daB andererseits aber noth 
eine Menge von Fragen ubrigbleiben, deren Lbsung, wie dies Neisser 
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seinerzeit schon ausdriicklich betont hat, hauptsiiehlich da von ab- 
hangen wird, daB unsere Kenntnis der allgemeinen Psychopathologie 
sich erweitert. 

Den AnstoB zu der Umwalzung der friiheren Paranoia-Lehre hat, 
wie Sie wissen, Kraepelin gegeben, der in dieser Frage seit langem 
einen prinzipiell anderen Standpunkt, als die meisten der ubrigen Autoren 
einnahm; und an seinen fundamentalen Satz, daB unter Paranoia nur 
jeneFalle zu verstehen seien, ,,in denen von Anfang an klar erkennbar, 
ganz langsam ein dauerndes unerschiitterliches Wahnsystem Ikm voll- 
kommener Erhaltung der Besonnenheit und der Ordnung des Gedanken- 
ganges sich herausgebildet“, kniipfen seitdem fast alle Paranoia-Arbeiten 
an, die seiner Anschauung zum Teil zustimmen, zuin Teil ihr wider- 
sprechen. Die pathologische Anatomie vermag uns nun bekanntlich 
l>ei den unter dem Namen Paranoia zusamniengefaBten Erkrankungs- 
formen nur zu einem sehr kleinen Teil aufzukliiren, so daB wir bei dem 
groBen Rest vorerst auch noch nicht in der Lage sind, vom anatomisehen 
Bilde retrospektiv die krankhaften psychischen Symptome in bestimmte 
Beziehungen zueinander zu bringen. Und fast mochte es den Anschein 
balden, als miiBten wir auf dieses Hilfsmittel uberhaupt dauernd ver- 
zichten, wenn die Anschauungen Wilmanns’ aus letzter Zeit richtig 
wiiren, daB die echte Paranoia und der Querulanten-Wahnsinn Krae- 
pelins nicht Erkrankungen im engeren Sinne, d. h. nicht die AuBerung 
< iner organischen Gehirnvei’anderung sind, sondern vielmehr „die auf 
ein mehr oder weniger affektbetontes Erlebnis hin einsetzende Verirrung 
der Entwickelung bestimmter Degenerationsformen“. Ich glaube aber, 
wir werden nur zum Teil Wil man ns beistimmen konnen, setzt er doch 
sofort auch selbst einschrankend hinzu, ,,es miisse dabei allerdings 
unentschieden bleiben, ob nicht der Schilderung, die Kraepelin von 
der Paranoia entworfen hat, auch Fiille zugrunde liegen, die der De- 
mentia-praecox-Gruppe oder den Praesenilen und senilen Psychosen 
angehoren oder uberhaupt eine Sonderstellung bennspruchen“. In- 
zwischen hat nun Kraepelin in der Tat, wie Ihnen bekannt ist, seine 
Paranoia-Lehre nicht unwesentlich modifiziert. Er versteht jetzt im 
Gegensatz zu friiher unter Paranoia nur mehr jene Fiille, ,,bei denen sich 
ein aus inneren Ursachen schleichend sich entwickelnder, rein kom- 
binatorisch entstehender und geistig verarbeiteter Wahn findet, bei 
volliger Erhaltung des Zusammenhanges der geistigen Pers6nlichkeit“. 
Halluzinationen fehlen dem klinischen Bilde, das vor allem die Ziige 
des GroBenwahns tragt, der gewohnlich nach allerlei inneren Kampfen 
und Umwalzungen als die Erfullung geheimer Wiinsche und Traume 
auftaucht. Solche Kranke geraten so gut wie nie mit der Gesellsehafts- 
ordnung in W T iderstreit, weim sie auch naturgcmaB vielen Enttauschun- 
gen und standigen Reibungen mit der Umwelt ausgesetzt sind und sich 
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so bei ihnen Beeintrachtigungsideen ausbilden, die aber niemals die 
Herrschaft im Krankheitsbild gewinnen“. Ob der Vorschlag Kraepe- 
lins, den Namen Paranoia in Zukunft ausschlieBlich fur diese Formen 
krankhafter StSrung der Geistestatigkeit zu reservieren, auf aliseitige 
Zustimmung wird rechnen konnen, mochte ich bezweifeln, zumal hier 
ein Kardinalsymptom des historischen Paranoiabegriffes, der Beein- 
trachtigungswahn, fast vbllig ausgeschaltet erscheint. Aber nicht 
iiber diese Frage haben wir hier zu diskutieren, sondera wir werden zu 
untersuchen haben, ob wir es bei diesen Fallen tatsachlich, wie Krae- 
pelin erklart, nicht mit einer wirklichen Krankheit, mit einem Krank- 
heitsprozeB zu tun haben, sondem vielmehr mit einem krankhaften 
Zustand, „mit einer Art psychischer MiBbildung, einer von Geburt an 
bestehenden oder wenigstens in friihester Kindheit erworbenen geistigen 
Invaliditat“. 

Ich muB hier zunachst erwahnen, daB ich bei dem groBen Material 
von rund 16 000 Krankheitsgeschichten unserer Anstalt mrt ungefalir 
1200 paranoiden Fallen nicht einen einzigen gefunden habe, auf den die 
Beschreibung Kraepelins zutrifft. Ich scheme daher wenig legitimiert. 
mich zu dieser ungemein wichtigen Frage zu auBem. Indessen erinnere 
ich mich aus friiherer Zeit eines solchen Paranoikers und kenne einen 
hier lebenden, auBerdem fand ich in der Literatur (Sikorski) versehie- 
dene zweifellos hierher gehorende Falle beschrieben, und endlich ver* 
mogen uns bestimmte Formen aus der Gruppe der Querulanten nach 
dieser Richtung hin, wie mir scheinen will, wertvolle Aufschlu&se zu 
geben. 

Sofem ich Kraepelin richtig verstanden habe, handelt es sich 
also bei diesen Paranoikern im engsten Sinne um eine besondere Form 
der sogenannten psychopathischen Personlichkeiten, und sie waren in 
Analogie zu setzen mit den in seinem Lehrbuch beschriebenen geborenen 
Verbrechern, den Haltlosen, den krankhaften Liignem und den Pseudo- 
querulanten. Ich mochte in der Tat diese Auffassung fiir richtig halten. 
denn betrachten wir solche Falle naher, so zeigt es sich, daB bei diesen 
Individuen von einem wirklichen Krankheitsvorgang nicht die Rede 
sein kann. Verfolgt man ihre Lebensgescichte bis in die friiheste 
Jugend zuriick, so laBt sich erweisen, daB bei oft guter intellektueller 
Veranlagung sich eigentiimliche, sehr friihzeitig in Erscheinung tretende 
Charakterziige finden: wie Eigensinn, rechthaberisches Wesen, Neigung 
sich von anderen abzusondern; oft fallen sie durch eine besondere 
Friihreife auf, sie griibehi und studieren, lesen viel, bilden sich ilne 
eigenen Ideen, die sie jedoch zum Teil aus berechtigter Scheu, von 
anderen ausgelacht zu w'erden, mit angstlichem MiBtrauen hiiten. Mit 
zunehmendem Alter bildet sich bei ihnen je nach der individuellen (>e- 
dankenrichtung irgendeine bestimmte Idee aus, die von da ab mit 
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unerschiitterlicher Zahigkeit festgehalten und weiter geistig verarbeitet 
wird. Was den AnstoB zu dieser Idee gegeben, laBt sich spater oft nicht 
mehr feststellen, auch die Kranken selbst werden haufig keine Auskunft 
dariiber geben kbnnen, es mag eine zufallige Beobachtung, eine ge- 
sprochene oder geschriebene Bemerkung sein. Die Idee selbst braucht 
noch keineswegs eine krankhafte zu sein, erst die Art der Weiterver- 
arbeitung, die Aneinanderreihung von Schliissen, die Art und Weise, 
wie diese Schliisse gewonnen werden, stempelt die Denkweise des 
Paranoikers zu einer verriickten und muB schlieBlich eine vdllige Ver- 
riickung ihres eigenen Standpunktes gegeniiber der Umwelt zur Folge 
haben. Mit einer maBlosen Selbstuberschatzung setzen sich solche 
Erfinder einer neuen Weltordnung, die Reformer des Staatswesens, die 
Stifter neuer Religionen, die Konstrukteure des Perpetuum mobile und 
ahnlicher Maschinen iiber alle Erfahrungen der exakten Wissenschaften 
hinweg. Mit kiihnen Gedankenspriingen iiberbriicken sie gahnende 
Kliifte in ihrer Beweisfuhrung und mit mitleidigem Lacheln schauen sie 
auf die Vertreter der ziinftigen Wissenschaften herab, denn sie vermogen 
es ebensowenig zu verstehen, daB wir uns ihrer Pseudologik, die sie 
oft in dicken ,,wissenschaftlichen“ Banden niederlegen, nicht anschlieBen 
konnen, wie es uns nicht moglich ist, uns in den Gedankengang dieser 
Leute einzuleben. Da sie nirgends mit ihren Anschauungen durchdringen, 
fiihlen sie sich nicht nur zuriickgesetzt, sondern glauben sehr haufig, 
durch allerlei Schikanen ihrer Gegner systematisch unterdriickt zu 
werden. 

Gerade in dem Umstande, daB wir uns nicht in die Psyche solcher 
Verriickter hineinzudenken, uns ihrer Denkweise nicht adaptieren, 
ihren Gedankenablauf nicht zu begreifen vermogen, worauf Jaspers 
und A. schon hingewiesen haben, liegt meines Erachtens ein Kardinal- 
unterschied gegeniiber den wirklichen paranoischen Krankheiten. Bei 
diesen sehen wir die Vorstellung selbst, bei jenen den Vorstellungs- 
mechanismus gestort. Wenn Kraepelin sagt, daB es sich bei dieser 
echten Paranoia um ein System kombinatorisch entstandener GroBen- 
wahnideen handelt, zu denen sich erst sehr viel spater, und zwar aus 
rein inneren Ursachen Verfolgungswahnideen gesellen konnen, so vermag 
ich dem nicht vollig zuzustimmen, zumal mir die Gefahr nahe zu liegen 
scheint, daB hier leicht MiBverstiindnisse entstehen. Ich glaube, daB es 
sich bei den eben beschriebenen Zustanden iiberhaupt nicht um Wahn- 
ideen im engeren Sinne handelt, wenn ich mich dabei an die Definition 
halte, die Kraepelin selbst von dem Begriff Wahnidee gibt: Es handelt 
sich nicht, wie ich eben schon gesagt habe, ,,um krankhaft verfalschte 
Vorstellungen, die der Berichtigung durch Beweismittel nicht zugang- 
lich sind,“ sondern vielmehr um die von Hause aus unrichtig funktio- 
nierende Mechanik der Vorstellungsbildung, wobci sich natiirlich die 
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endliche Vorstellung auBerlich von einer Wahnidee in keiner Weise 
mehr unterscheidet. 

Ganz gelaufig ist uns diese Anschauung bereits bei dem sogenannten 
Pseudoquerulanten-Wahnsinn Kraepelins, bei dem es ja auch, wie 
der Autor sagt, zu keiner eigentlichen Wahnbildung kommt. Meiner 
Uberzeugung nach miissen wir dieses Krankheitsbild vollkommen 
in Analogie setzen zu der Paranoia im engsten Sinne, und der Unter- 
schied zwischen diesen beiden Formen besteht lediglich darin, daB wir 
es beim Pdeudoquerulanten-Wahn neben der ab origine bestehenden 
Verriickung des Assoziationsmechanismus noch mit einer Stoning der 
Affekterregbarkeit m Sinne einer erhohten gemiitlichen Reizbarkeit 
zu tun haben. Der Pseudoquerulant stellt, wenn ich mich so ausdriicken 
darf, die expansive Form des Kraepelinschen Paranoikers dar. 
Bei beiden Kategorien erscheint der personliche Standpunkt infolge 
der fehlerhaftenAnlage derGehimtatigkeit derUmwelt gegeniiber als ein 
verriickter; wahrend wir jedoch im Paranoiker ein Individuum vor uns 
haben, das von vornherein Konflikten mit der AuBenwelt auszuweichen 
sucht, weshalb er auch so selten mit dem Irrenarzt in Beriihrung komnit. 
selien wir den zu Konflikten geradezu disponierten Pseudoquerulanten 
tatsachlich den ersten besten Konflikt mit der Gesellschaftsordnung. 
in den er gerat, zum Ausgangspunkte ungezahlter Querelen und Be- 
schwerden nehmen, die in ihrem Aufbau und in ihrer Begriindung genau 
dieselbe Sprunghaftigkeit und Pseudologik und die namliche Selbst- 
iiberschatzung erkennen lassen, wie die Werke eines Paranoikers. 

DaB diese Zustande unheilbar sind, bedarf keiner weiteren Aus- 
einandersetzung, beruhen sie doch, wie gesagt, auf einem dauemden 
Invaliditatszustand des Gehirns, und ebenso ist es verstandlich, daB eine 
Verblddung nicht eintritt, weil wir ja keinen fortschreitenden ProzeU 
vor uns haben. Dagegen mochte ich mich mit einigen Woiten iiber die 
Frage auBern, ob wir in solchen Zustanden ganz allgemein den Ausdruek 
einer geistigen Schwiiche erblicken diirfen oder nicht. Wenn wir geistige 
Schwiiche im Sinne von Imbezillitat gebrauchen, gewiB nicht, sofern 
natiirlich nicht von vornherein eine angeborene geistige Schwache den 
Zustand kompliziert. Eine geistige Schwache liegt aber immer vor. 
wenn wir die Bezeichnung in dem weiteren Sinn gebrauchen, den ihr 
namentlich Hitzig gegeben hat. Es liegt bei alien diesen Individ non 
zweifellos eine erhebliche Urtcilsschwache vor, jedoch nur insoweit. 
als bei ihnen ein gesteigerter Affekt mitspielt, und dies ist in der Hegel 
nur da der Fall, wo ihr spezieller Glaube, ihre spezielle Uberzeugung 
in Frage kommt, eine Erfahrung, die man ubrigens, wie bekannt, auch 
l>ei jedem Gesunden machen kann. Im iibrigen aber brauchen Auf- 
fassung und Urteil, Wollen und Handeln der beiden Paranoiker-Kate* 
got ion keinerlei Abweichungen von der Norm aufzuweisen. 
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Im Gegensatz zu der eben geschilderten Paranoia im engsten Sinne, 
dem Typus einer originar degenerativen Gehirnkonstitution, zeigt sich 
nun bei den paranoischen Krankheiten, daB dieselben unter alien Um- 
standen fiir die Psyche der davonBetroffenen etwasNeues, bisher Wesens- 
fremdes sind, und daB sie stets gekennzeichnet sind durch psychische 
Elementarstorungen: die echten Wahnideen und die Halluzinationen. 
Ich mochte mit besonderem Nachdruck betonen, daB ich bei meinem 
immerhin nicht ganz kleinen Material in keinem einzigen Fall die 
Halluzinationen vermiBt habe. Sie traten friiher oder spater immer auf, 
und wenn sie auch vielfach nur eine ganz untergeordnete Rolle spielten, 
vollstandig gefehlt haben sie nie. Ich muB es daher von vornherein als 
unrichtig bezeichnen, wenn manche Autoren eine Einteilung der Paranoia- 
Formen in eine Paranoia simplex und eine Paranoia hallucinatoria vor- 
geschlagen haben, ebenso wie ich mich nicht dazu verstehen kann, die 
Anschauung jener Autoren zu teilen, welche, auf der alteren Paranoia 
Kraepelins fuBend, das Auftreten von Halluzinationen bei dieser 
Erkrankung als etwas jedenfalls sehr Seltenes bezeichnen. Ebenso wie 
iiber die Halluzinationen wurde auch iiber die Art der auftretenden 
Wahnideen eingehend diskutiert, und eine Einigung dariiber scheint 
noch keineswegs erzielt. Ich mochte hier nur ganz kurz zwei Arbeiten 
aus der neuesten Zeit erwahnen, welche dieser Frage eine grundlegende 
Bedeutung fiir die Auffassung des paranoischen Krankheitsbegriffes 
zumessen mochten: Merklin z. B. mochte als den einfachsten Typus 
der Paranoia den chronischen kombinatorischen Verfolgungswahn an- 
sehen und will den mit GroBenideen einhergehenden eine Sonderstellung 
eingeraumt wissen, und Lehmann erklart, die echte Paranoia kann 
sich nur auf den Beeintrachtigungs- und Verfolgungswahn erstrecken, 
GroBenwahnideen haben ihre Wurzel vorwiegend in anderen Substraten 
als im Gefiihl, ein innerer Zusammenhang zwischen Verfolgungsideen 
und GroBenideen besteht nicht, ein Ubergang von Verfolgungswahn 
in GroBenwahn bei ein und demselben Individuum findet nicht statt. 

Ich habe friiher schon darauf hingewiesen, daB ich diese Methode, 
auf dem Wege einer psychologischen Analyse der Erkennung psy- 
chischer Krankheitsformen naher zu kommen, nicht fiir gliicklich halten 
kann und mochte es daher auch jetzt vermeiden, in eine Diskussion 
dariiber einzutreten, ob uns ein Erfolg damit beschieden sein wird, 
wenn wir uns bei der paranoischen Erkrankung in erster Linie dariiber 
klar zu werden versuchen, ob es sich stets um eine primiire Affekt- 
storung handelt, auf welchem Wege die Wahnideen zustande kommen, 
■wie sie zu erklaren sind, ob die Wahnideen auf den Sinnestauschungen 
beruhen, ob umgekehrt die Halluzinationen auf dem Wege der Wahn¬ 
ideen entstehen, ob wir es, wie in neuester Zeit Hans Meier ausgefiihrt 
hat, bei den paranoischen Psychosen mit einer ganz besonderen Form 
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der Wahnbildung, die er als katathymische bezeichnet, zu tun haben usw. 
Ganz abgesehen da von, daB dies alles Fragen sind, welche letzten Endes 
auf das Problem des Zustandekommens der Gehirnfunktion iiberhaupt 
hinauslaufen und deswegen einer Losung vorerst ganz unzuganglieh 
erscheinen, bin ich bei dem Studium meines groBen Materials auf so 
unendlich groBe Verschiedenheiten und Widerspriiche bei sonst vollig 
gleichartigem klinischen Bilde gestoBen, daB ich es unter alien Um- 
standen fiir vorteilhafter halten muB, zunachst einmal mit moglicbster 
NUchtemheit gleichlautende Krankenbeobachtungen zueinander in 
Beziehung zu setzen. 

Halten wir uns an die GesetzmaBigkeiten, die sich aus dem Beginn, 
dem Verlauf und Ausgang der Erkrankung ableiten lassen, so ergibt 
sich zunachst als eine groBe Gruppe paranoider Erkrankungen, die auch 
meiner Anschauung nach klinisch zusammengehoren, jene, welche 
neuerdings Kraepelin unter dem Namen der Paraphrenien zusammen- 
gefaBt hat. Es handelt sich dabei stets um einen chronischen unheil- 
baren ProzeB. Hereditare Belastung war bei meinem Material in nicht 
ganz 2 / 3 aller Falle festzustellen. Irgend ein besonderer Belastungs- 
typus lieB sich nicht erkennen, bald war die Belastung eine sehr schwere 
und direkte, in einzelnen Fallen konnte man sogar von einer spezi- 
fischen reden, in anderen war trotz genauester Anamnese irgendein 
hereditares Moment nicht aufzufinden. Der Beginn der Erkrankung 
fiel in der Regel in die Mitte des dritten bis Anfang des vierten Lebens- 
jahrzehntes, in einzelnen Fallen schon auf die Mitte bis Ende der 20 er 
Jahre. Die meisten Kranken waren als friiher gesund bezeichnet, bei 
vielen aber fanden sich schon vorher einzelne psychopathische Ziige 
und bei manchen konnte man sogar von einer von Jugend auf bestehen- 
den hypoparanoischen Konstitution sprechen. Ich muB indessen, um 
dies gleich hier vorwegzunehmen, betonen, daB ich der Bedeutung 
dieser hypoparanoischen Konstitution fiir die spatere Ausbildung der 
paranoischen Erkrankung nicht die gleiche Bedeutung beilegen kann, 
die ihr Kleist gcben mochte, da ich sie in derselben Form auch bei 
alien moglichen anderen geistigen Storungen, z. B. dem manisch- 
depressiven Irresein, der Dementia praecox, dem Altersblodsiim und 
anderen gefunden habe. 

Bald ganz allmahlich und schleichend bald mehr oder weniger akut 
biklen sich nun Wahnideen aus, die wenigstens im Beginn fast stets 
zusammenhangend erscheinen und vornehmlich den Charakter der Be- 
eintrachtigung und Verfolgung tragen. Spater schlieBen sich dann 
GroBenideen an. Die GroBenideen konnen aber auch von vomherein 
die Verfolgungsideen begleiten, oder sie sind zuerst vorhanden und erst 
spater von Bee inti achtigungsideen gefolgt. Sinnestauschungen, speziell 
Halluzinationen fehlen anfanglich oft ganz, zeigen sich erst in spateren 
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Stadien. Immerhin sind sie der Krankheit nichts absolut Fremdes, 
vieimehr babe ich sie, wie ich das oben schon erwahnt babe, niemals 
vollstandig vermiBt. Was nun aber ganz besonders wichtig ist und 
worauf ich das Hauptgewicht bei diesen Erkrankungen legen mochte, 
das ist die Tatsache, daB die Kranken unter alien Umstanden in ihrem 
Benehmen naturlich bleiben. Ich glaube ganz mit Stransky darin 
ubereinstimmen zu konnen, wenn er einen Kardinalunterschied zwischen 
diesen paranoischen Erkrankungsformen und den der Dementia praecox 
zuzuzahlenden darin erblickt, daB es bei ersteren niemals zu einein 
so krassen Widerspruch kommt zwischen inneren Vorstellungen und 
auBerem Verhalten, wie bei der Dementia praecox. Wir werden es 
gewiB als absonderlich und schrullenhaft bezeichnen, wenn wir einen 
Kranken gravitatisch umherstolzieien und pathetische Reden halten 
sehen, der sich fiir einen Auserwahlten Gottes, oder fur Konig und 
Kaiser halt, und wir werden es fiir absurd halten, daB sich ein Kranker 
zum Schutze gegen seine Verfolger eine alte Ritterriistung kauft und 
anlegt, aber wir konnen uns in ihre Lage hineindenken und uns ihr 
Benehmen ganz naturlich erklaren; wir warden es aber im hochsten 
Grade widerspruchsvoll und unnatiirlich finden, wenn sich ein Kranker, 
der sich fiir Gottvater und den Lenker der Welt halt, taglich damit 
beschaftigt, den Pferdemist von der StraBe zu kehren. Einen weiteren 
wichtigen Fingerzeig fiir die Erkennung dieser Erkrankung gibt uns 
die Beobachtung, daB die Kranken stets anspreclibar bleiben. Sofern 
naturlich nicht Wahnideen bestimmter Art eine Schranke gegen die 
Annaherungsmoglichkeit iiberhaupt bilden, gelingt es jederzeit un- 
schwer, sich mit den Kranken ins Benehmen zu setzen. Man kann mit 
mit ihnen nicht nur iiber ihre krankhaften Vorstellungen sprechen und 
Auskunft daruber erhalten, man kann sie vieimehr ziemlich leicht 
von ihren krankhaften Ideen ablenken, mit ilmen eine indifferente 
Unterhaltung fiihren, wobei es sich in der Regel zeigt, daB ihre intellek- 
tuellen Fahigkeiten trotz langer Krankhcitsdauer keinen merklichen 
Schaden gelitten haben, Es zeigt sich femer, daB die Kranken den 
Zusammenhang mit der AuBenwelt keineswegs verloren liaben, daB sie 
im Gegenteil ein sehr reges Intcresse dafiir zeigen, leblmften Anteil 
an ihrer Familie, an Politik usw. nehinen. Endlieh sind diese Paraphrenen 
nicht selten geschatzte Anstaltsfaktota, welche das ihnen ubertragcne 
Amt mit Pflichtgefuhl imd groBer Umsicht auszufiillen imstande sind. 

Der schlieBliche Ausgang ist freilich, wie ich das an der Hand meines 
Materials nachweisen kann, namentlich bei sehr langer Krankheits- 
dauer, der in eine eigenaitige Demenz. Die Kranken werden ihren 
Wahnideen gegenuber gleichgiiltiger, ihre geistige Aktivitat nimmt ab, 
an Stelle der affektvollen Reaktion auf Widerspruch tritt eine mehr 
stumpfe Resignation, die Begrundung der Wahnideen wild schwacher. 
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da und doit treten Liicken im Zusammenhang ihrer Ideen auf. AUi 
nieht in einem einzigen Fall habe ich so tiefe Blodsinnszustande fest- 
stellen konnen, wie man sie etwa bei den chronischen Vergiftungcn 
oder der Dementia praecox zu sehen bekommt: Es tritt, wie Krae- 
pelin mit Recht sagt, kein Zerfall der Personlichkeit ein. 

Kraepelin hat nun den Versuch gemacht, die Paraphrenien in 
cinzelne Untergruppen zu teilen und unterscheidet: 

1. Die Paraphrenia systematica, gekennzeichnet durch langsame. 
erst kombinatoriscbe, dann auch halluzinatorische Entwickelung eincs 
fixierten Verfolgungs- und GroBenwahns. 

2. Die Paraphrenia expansiva: AUmahliche Entwicklung eincs 
GroBenwahns mit heiterer manisch gefarbter Stimmung und leichter 
Erregung, besonders auf sprachlichem Gebiet. 

3. Die konfabulierende Paraphrenie, bei der die Wahnbildung fa>t 
ganz durch Erinnerungsfalschungen vermittelt wird und endlich 

4. die Paraphrenia phantastica, die mit massenhaften unsinnigcn 
Verfolgungs- und GroBenideen und zahlreichen Sinnestauscliiuigen untl 
Konfabulationen einhergeht. 

Es ist mir leider in Anbetracht der Zeit nicht moglich, auf Eiiml- 
lieiten niiher einzugehen. Ich mochte nur hervorheben, daB nach mcim in 
Material hocbstens die 1. und 3. Kategorie, letztere namentlich ini lk- 
ginn, eine etwas scbarfere Farbung des klinischen Bildes aufweisen: 
bei ersterer namentlich die Falle, welche dem strengen Typus des 
Magnanschen Delir-chronique folgen. Im iibrigen aber zeigen alle 
vier Gruppen so viele Obergange ineinander und die einzelnen Ersilici- 
nungen sind so vielfach ineinander vermengt, daB eine exaktere dia- 
gnostisch.e Scheidung bis jetzt wenigstens nicht moglich ersoheint. 
Endlich will ich noch erwalmen, daB ich auch unter denMannem einzelne 
ganz typische Veitreter der Paraphrenia expansiva gefunden lialie 
und daB diese Form uberhaupt nicht ganz so selten vorzukoimneu 
scheint, als Kraepelin annehmen mochte. 

Teile ich bis daher, was die Paraphrenien anlangt, die Anschauungen 
Kraepelins, so kann ich mich nicht entschlieBen, dem Querulanten- 
wahn eine klinisehe Sonderstellung zuzuweisen. Aus den verschiedenm 
(Jueiulantenwahnsinns-Biographien monies Materials scheint mir vicl- 
mehr hervmzugehen, daB der Querulantenwahnsmn nichts anderes dar- 
stcllt, als cine Paraphrenia systematica, welche durch gewisse auBerliclif 
Unterschiede cine etwas andere Farbung bekommt. Verlauf und Aus- 
gang sind vollkommen die gleichen wie bei der Paraphrenia systematica. 
Auch lx*im Qucrulantenwahnsinn treten in spateren Stadien der Er- 
krankung Halluzinationen und GroBenwahnideen auf, eine Beolwchtung. 
die sich mit den Wilmannsschcn und Riidinschen Fallen dcckt. 
AuBcrdcm finden wir bcim Qucrulantenwahnsinn, worauf schoii 
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Hitzig ausdriicklich hingewiesen hat, neben den Wahnideen der recht- 
lichen Benachteiligung eine ganze Menge andeiweitiger Verfolgungs- 
ideen, und schlieOlich habe ich umgekehit im Verlauf des Deiir chronique 
nicht selten den echten Queiulantenwahnsinn dem Krankheitsbilde 
fiir lange Zeit das ausschliebliche Geprage geben sehen. Ich mochte 
mich daher der von Hitzig angedeuteten Anschauung anschlieben, 
dab der Querulantenwahnsinnige bereits krank war, als die tatsachliche 
oder vermeintliche Rechtsbenachteiligung stattfand und dab er, weil 
er schon krank war, diese zufallige aubere Begebenheit mit in seine 
krankhaften Beziehungsideen aufnimmt und sie auch weiter in krank- 
hafter Weise verarbeitet. Nach dieser Richtung verfahit ja auch der 
Paraphrene mit seinen affektbetonten Erlebnissen. 

In jiingster Zeit hat nun Kleist unter dem Namen der Involutions- 
paranoia eine Anzahl von Falle beschrieben, die er in Analogie zu 
Kraepelins Paranoia im engsten Sinn setzen mochte, weil es sich 
dabei, wie er meint, auch nicht um wirkliche Krankheitsprozesse handelt, 
sondern um das Herauswachsen der paranoischen Veranderung aus der 
oorpsychotischen Personlichkeit, „der hypoparanoischen Konstitution“. 
Ich vermag mich dieser Auffassung nicht anzuschlieben und kann der 
Involutionsparanoia keine besondere Stellung gegeniiber der Paraphrenie 
zuweisen, denn sie zeigt mit dieser eine viel zu weitgehende klinische 
tjbereinstimmung. Ich mub mich auch durchaus auf den Standpunkt 
von Jaspers stellen, den dieser beziiglich der Unterscheidung zwischen 
krankhafter Personlichkeit und krankhaftem Prozeb einnimmt. Die 
von Kleist geschilderte Involutionsparanoia aber halte ich ebenso 
wie die beiden ersten Jasperschen Falle fiir krankhafte Prozesse; 
was ich indessen fiir ein wertvolles Verdienst Kleists halte, ist das, 
dab dieser Autor ausdriicklich auf den Zusammenhang zwischen In¬ 
volution und paranoischer Erkrankung hingewiesen hat und dab er 
die Bedeutung der Involution als krankmachende Ursache scharf be- 
tont hat. 

Im engsten Zusammenhang damit stehen die prasenilen und senilen 
paranoiden Erkrankungen. Was besonders die ersteren, namentlich 
den von Kraepelin beschriebenen prasenilen Beeintrachtigungswahn 
anbetrifft, so war es mir ebenso wie Kleist stets unmoglich, dieses 
Krankheitsbild herauszufindcn und von den paranoiden Erkrankungen 
der Paraphreniegruppe klinisch zu trennen. Auch hier neige ich der 
Anschauung zu, dab das Prasenium bzw. die Involution und die damit 
verbundenen Umwalzungen im Gesamtorganismus lediglich den Boden 
dafiir abgeben, auf dem dann die Psychose in der klinischen Form dcr 
Paraphrenie gedeiht. 

Bei dem Senium, bei dem wir ja direkte Veranderungen des Gehirns 
anatomisch nachweisen komien, scheint mir das nocli mehr der Fall 
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zu sein. Wenn wir aber den senilen Verfolgungswahn als eine kllniseli 
gesonderte Erkrankung ansehen wollen, so mochte ich entgegen Krae- 
pelin die Meinung vertreten, daB wir dann stets auch ausgesproehen 
senil-psychotische Erscheinungen, wie Gedachtnisschwache, Stbrungen 
der Merkfahigkeit, Konfabulationen usw. fordem sollten, die ich tibrigens 
bei meinen Fallen auch nie ganz vermiBt habe, 

Es ist bekanntlich das Verdienst Kahlbaums imd Kraepelins, 
uns gezeigt zu haben, dab wir in der Katatonie bzw. Dementia praecox 
eine Geisteskrankheit ganz spezieller Art, einen eigenartigen Verblo- 
dungsprozeB zu erblicken haben; besonders Kraepelin hat uns 
dann weiter gezeigt, daB eine groBe Anzahl von paranoiden Erkrankungen 
Ausdrucksformen dieser speziellen Psychose sind. Dieselben pflegen 
vomehmlich in der Jugend zur Zeit der Entwicklungsreife aufzutretcn. 
Gekennzeichnet erscheinen diese Formen in der Hauptsache dadurch, 
daB die urspriinglich zusammenhangenden kombinatorLsch entwickelten 
Verfolgungs- und GroBenwahnideen sehr bald unzusammenhangend und 
verworren werden, daB ihr Inhalt sehr absurde abenteuerliche Formen 
annimmt, daB sich massenhafte aufdringliche Halluzinationen einstellen. 
welche die Wahnideen mehr und mehr in den Hintergrund drangen, 
daB die Besonnenheit der Kranken zunehmenden Schaden leidet, daB 
sie zerfahren im Denken, Reden und Handeln werden und daB sicli 
schlieBlich eine vollige Zerriittung des inneren Gefuges der gesamten 
psychischen Personlichkeit bemerkbar macht, wozu sich eine immer 
deutlicher werdende gemiitliche Abstumpfung und Apathie gesellt. 
Bei diesen paranoiden Erkrankungen der Dementia praecox pflegen auch 
in der Regel die sogenannten katatonischen psychomotorischen Sto¬ 
rungen, wie Steriotypien, Manieren, Sprachverwirrtheit, plotzliche im¬ 
pulsive Erregungszustande usw. nicht zu fehlen. 

Die Aufstellung der paranoiden Form der Dementia praecox uml 
der Dementia paranoides als klinische Krankheitsformen muBte zur 
unausbleiblichen Folge haben, daB man der Versuchung nur allzuleicht 
unterlag, nun alle paranoiden Psychosen, bei denen sich Abenteuerlich- 
keit der Wahnbildung, gewisse Absonderlichkeiten und Schrullenhaft ig- 
keiten fanden, ohne weiteres in den groBen Topf der Dementia praecox 
zu werfen, ja bei Durchsicht der Literatur gewinnt man den Eindruck. 
daB manche Autoren geradezu darauf ausgingen, im einzelnen Fallc 
solche katatonische Symptome formlich konstruktiv herauszuklugeln. 
urn diese Fiille ja bei der Dementia praecox unterbringen zu konuen. 
Selbst ein so griindlicher und kritischer Forscher wie Bleuler vermochte 
sich von diesem Fehler nicht ganz freizuhalten. GewiB werden wir 
uns im einzelnen Fall oft ungemein schwer tun, wenn die Wertschatzung 
einzelner Symptome fiir die richtige Diagnose in Betracht kommt; 
wenn ich aber daran erinnem darf, was ich beztiglich der Differenzial- 
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diagnose der Paraphrenien vorhin erwahnt habe und wenn wir besonders 
auf die Erscheinungen achten, welche Stransky als die intrapsychische 
Ataxie bezeichnet hat, so werden wir darin wertvolle Hilfsmittel fur 
die Differentialdiagnose erblicken dtirfen. 

Wenn wir nun auch die paranoiden Formen der Dementia praecox 
in der iiberwiegenden Mehrzahl in jugendlichem Alter zum Ausbruch 
kommen sehen, im Gegensatz zur Paraphrenie, welche meist die psychisch 
gereifte Personlichkeit ergreift, so scheint die Dementia praecox doch 
auch eine nicht geringe Affinitat zur Involutionsperiode zu besitzen. 
Ich vermag aus meinem Material eine groBe Anzahl von Fallen heraus- 
zuheben, die in ihrem Verlaufe ein auBerordentlich charakteristisches 
Geprage zeigen. Auffalenderweise handelt es sich meist um Frauen 
(168 Frauen und nur 38 Manner); bei den Frauen um die Zeit des Kli- 
makteriums, bei den Mannern zwischen dem 45. und 55. Lebensjahr 
entwickelt sich aus einem Vorstadium leichter Depression oder Erregung 
heraus ziemlich akut ein kombinatorischer Beeintrachtigungswahn, 
dem von vomherein oder erst spater GroBenwahnideen beigesellt sein 
konnen. Sehr rasch stellen sich dann ungemein lebhafte Halluzinationen 
besonders des Geh6rs ein. Die Wahnideen werden rasch zusammen- 
hangslos, treten gegenuber den Halluzinationen ganz in den Hinter- 
grund, die Kranken werden immer unzuganglicher, stumpfer, sitzen und 
liegen schlieBlich vollig interesselos herum und haben jeden Konnex 
mit der AuBenwelt verloren. Unter dem EinfluB der Halluzinationen 
kommt es gelegentlich zu rasch voriibergehenden starkeren Erregungs- 
zustanden mit impulsiven Gewaltakten, im ubrigen aber sind die Kranken 
tief verblodet. Der ganze ProzeB spielt sich in der Regel in wenigen 
Jahren ab. Ich habe fur diese Falle, bei denen sich auch haufig deutliche 
katatonische Symptome finden, die Bezeichnung der paranoiden hallu- 
zinatorischen Demenz gewahlt, weil mir durch dieselbe der Krankheits- 
verlauf: paranoider Beginn mit raschem Ubergang in halluzinatorische 
Demenz gut gekennzeichnet erschien. 

So einfach freilich, wie es nach meinen bisherigen Ausfiihrungen 
scheinen mochte, liegen die Verhaltnisse beziigl. der Diagnose und Ein- 
ordnung der paranoiden Erkrankungen in bestimmte Krankheits- 
formen doch nicht und mit der Unterscheidung zwischen Paranoia, 
Paraphrenie und Dementia praecox ist es gewiB nicht abgetan. Sind 
dadurch auch bestimmte Richtlinien festgelegt, so bleiben doch noch 
eine Menge von Fallen iibrig, denen gegenuber sich unser eine gewisse 
Ratlosigkeit bemachtigt. Namentlich in der Gruppe der paranoiden 
Formen der Dementia praecox scheint mir noch manches zu stecken, 
was bei genugend groBem Beobachtungsmaterial spater wieder aus 
derselben herausgenommen werden muB. Ich verfiige liber eine groBere 
Anzahl von Beobachtungen, wo namentlich bei j tinge ren Leuten meist 
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subakut zahlreiche kombinatorisch entstandene und systematiseli ver- 
arbeitete Beeintrachtigungsideen stets mit Gehorhalluzinationen ver- 
bunden auftreten, die langere Zeit andauern und schlieblich ganz all- 
mahlich wieder verschwinden. Die Kranken zeigen dann eine vollige 
Einsicht, sind nach der Erkrankung gegen friiher in keiner Weise ver- 
andert und in ihrem Beruf ebenso leistungsfahig wie zuvor. Auf der 
Hohe der Erkrankung sind sie vielfach ganz unzuganglich, sodab man 
erst in der Rekonvaleszenz einen Einblick in ihren Vorstellungsinhalt 
bekommt. Sie lediglich deswegen der Dementia praecox zuzuzahlen, 
weil wir wissen, dab auch bei der Schizophrenic weitgehende Re- 
missionen vorkommen und dab diese Form in Schiiben verlaufen kann. 
halte ich pro primo nicht fur gerechtfertigt, da sie eben gar niehts 
schizophrenisches an sich tragen. Andererseits sind jedoch viele der 
als akute und auch als peiiodische Paranoia beschriebenen Falle zwcifel- 
los der Dementia praecox angehorig. Andere wieder der ebengenamiten 
Kategorie werden wir zum manisch-depressiven Irresein zu rechnen 
haben, sofern sich nur durch das ganze Krankheitsbild die manisch- 
depressiven Grundstorungen mit unverkennbarer Deutlichkeit hinduroh- 
ziehen. Haufig genug sehen wir die ersten Anfalle unter dem Bild einer 
reinen Manie oder Depression verlaufen, bis dann zum erstenmal ein 
paranoider Symptomenkomplex auftritt, der namentlich im Verlauf 
der chronisch gewordenen Manie oder Depression gar nicht so selten 
beobachtet wird. Nun wird wohl niemand leugnen, dab der Paraphrene 
haufig genug Stimmungsschwankungen zeigt, dab wir fast iinmer ein 
stark gehobenes Selbstgefuhl, ungemein leichte Auslosbarkeit von 
Willensantrieben und groben Betatigungsdrang, auf der anderen Seite 
oft eine verzweifelte Resignation und Unlustgefiihle aller Ait sehen, 
was wir aber, um beispielsweise die Paraphrenia expansiva lieraus- 
zugreifen, nie sehen, ist das, dab die Kranken schlechte Witze maehen. 
ihre Beschwerden in gereimter Form vorbringen, sich mit allerhaml 
Tand behangen, sich in alles hineinmischen usw. und ebenso wen hr 
sehen wir, bei der Paraphrenia systematica, dab sich die Kranken dariilier 
beklagen, sie konnten nicht recht denken, es falle ihnen alles so schwer, 
oder dab sie, wie dies bei der paranoiden Depression der Fall ist, die 
Yerfolgungen als verdient, als die Strafe fur den eigenen Unwert be* 
ti achten. Aus alien diesen Griinden, die ich hier natiirlich nicht in ganzer 
Breite anfiihren kann, mub auch ich wie andere Autoren die Ansicht 
Spechts, die Paranoia sei eine manisch-melancholische Psvcliose. 
ablehnen. 

Ob wir es bei der Psychose der Schwerhorigen und Tauben, wie 
Kraepelin sie nennt, mit einer eigenen Krankheitsform zu tun ha lien, 
mochte ich dahingestellt sein lassen, da ich einen Fall der Art, wie 
Kraepelin sie besclireibt, selbst nie gesehen habe. Bei einer Anzahl 
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von Fallen, die urspriinglich als Psychose der Sehwerhorigen ange- 
sprochen wurden, sah ich eine Verblodung im Sinne der Dementia 
praecox eintreten. An die psvchologische Erkliirung Kraepelins fur 
die Entstehungsweise dieser Psychose vermag ich nicht so ganz zu glau- 
ben, nachdem doch Gehorshalluzinationen auch nach Kraepelins 
Angaben haufig eine nicht uiiwesentliche Rolle bei dieser Erkrankung 
spielen. 

Wie ich friiher schon erwahnt habe, glaubt Wilmanns den Schliissel 
fiir die Auffassung der Paranoia im alteren Kraepelinschen Sinne 
in jenen Fallen paranoider Wahnbildung gefunden zu haben, welche 
bei degenerierten Individuen in der Haft bzw. im Gefangnis auftreten. 
Wenn ich nun die Fade, die Wilmanns, Bonhoffer, Siefert, Birn- 
baum und Riidin beschreiben, naher betrachte, so kann ich diesclben 
nicht insgesamt als gleichartig ansehen, bin vielmehr der Anschauung, 
daB darunter eine ganze Anzahl echter Paraphrenien sich befindet, 
die sich klinisch in keiner Weise von den entsprechenden Erkrankungen 
Nichtinhaftierter unterscheiden, den anderen freilich mochte ich in 
der Tat eine Sonderstellung einriiumen, und zwar deswegen, weil die 
Storung in der Regel ziemlich akut auftritt, weil neben allerlei Ver- 
folgungs- und phantastischen GroBenideen nicht selten eigenaitigo 
Verwiritheits- und Dammerzustiinde zur Beobachtung kommen, welche 
den paraphrenen Erkrankungen durchaus fremd sind, und endlich weil 
die Erkrankungen, wie Wilmanns hervorhebt, meistschwinden, wenn 
die Schiidigungen der Haft in Wegfall kommen, oder wenigstens nach 
einiger Zeit stillstehen, ohne daB indessen eine Korrektur der krankhaften 
Vorstellungen eintritt. Wir haben es also nicht mit einer von vornherein 
chronischen Erkrankung wie bei den Paraphrenien zu tun, wenn sic 
auch wie z. B. der Begnadigungs- und Unschuldswahn der zu lebens- 
langlicher Zuchthausstrafe Veruiteilten einen chronischen Verlauf 
nehmen kann. Ein stiingenter Beweis dafiir, daB die paranoiden Ge- 
fangnispsychosen auf ein mehr oder minder affektbetontes Erlebnis 
hin einsetzende Verirrungen der Entwicklung bestimmter Degenerations- 
formen sind, erscheint mir nicht erbracht, und wird sich auch nicht 
erbringen lassen, weil wir auch in den Gefangnispsychosen echte Krank- 
heitsprozesse und nicht nur krankhafte Zustande zu erblicken lmben. 
Was uns die paranoide Haftpsychose tatsachlich beweist, ist lediglieh 
einmal, daB sie bei Degenerierten besonders leicht zum Ausbruch kommt, 
und dann, daB sie auf eine auBere Uisache zuriickgefiihrt werden kann, 
namlich auf Schiidigungen, welche die Haft auf den Gesamtorganismus 
und speziell auf das Gehirn ausiibt, Schiidigungen, deren feineres Wesen 
und Wirken wir im ubrigen noch nicht kennen. 

Schiidigungen irgendwelchcr Art miissen wir auch anncluncn bei 
den rasch voriiljergehenden paranoiden Psychosen von Kataiakt- 
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Operierten und sind uns ohne weiteres plausibel bei dem kombinatorisch- 
sy8tematisierten Verfolgungswahn bei chronisch nervosen Erschopfungs- 
zustanden. Sobald die krankmachende Ursache behoben ist, verschwin- 
det auch die Krankheit. DaB die affektbetonten Komplexe gerade fur 
die Genese der Paranoia eine wesentlichere Rolle spielen sollen, als bei 
anderen Psychosen, vermag ich auf Grand eines Vergleiches mit den 
letzteren nicht zuzugeben. 

Wenn ich schlieBlich noch das sogenannte induzierte Irresein er- 
wahnen will, so muB ich in Ubereinstimmung mit anderen Autoren, 
besonders Ast, von vomherein der Anffassung entgegentreten, daB es 
sich dabei um die t)bertragung einer echten Krankheit von einem Indi- 
viduum auf das andere handelt. Vielmehr besteht lediglich die Moglich- 
keit, daB zwei echte Paranoiker (Pseudoquerulanten), die in engster 
Lebensbeziehung und Interessengemeinschaft miteinander stehen, 
aus diesem Grund ein auch aufierlich gleiches Bild zeigen, oder daB 
beim induzierten Teil nur eine scheinbare paranoische Erkrankung 
vorliegt und daB wir es in solchen Fallen, wie Ast sagt, ,,nur mit einer 
reinen durch das Zusammenwirken verschiedener Faktoren sehr er- 
leichterten Suggestionswirkung zu tun haben“. 

Ich bin am Schlusse meiner Ausfuhrungen angelangt. Ich habe 
Ihnen im ganzen wohl sehr wenig Neues bringen k&nnen, ich habe mich 
aber bemiiht, die wertvollen Anregimgen, die wir beztigl. der weiteren 
Erforschung der paranoiden Erkrankungen in erster Linie Kraepelin 
verdanken, moglichst herauszuheben und zu zeigen, welch groBe Liicken 
unseres bisherigen Wissens uns noch auszufiillen bleiben. Die paranoiden 
Erkrankungen sind iiber anderen klinischen Fragen laiige Zeit etwas 
stiefmiitterlich behandelt worden. In Zukunft wird es besonders eine 
lohnende Aufgabe der groBen Anstalten sein, durch ausfiihrliche Mit- 
teilung jahrelang beobachteten Materials die grandlegenden Vorarbeiten 
der Klinik zu imterstiitzen und weiter zu fdrdem. 
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Beitrage zur neueren Entwicklung ihrer Klinik 1 ). 

Von 

Priv.-Dozent Dr. Erwin Stransky (Wien). 

(Nach einem auf der Versammlung bairischer Psychiater zu Miinchen 
am 27. Juni 1913 erstatteten Referate.) 

Mit 1 Textfigur. 

(Eingegangen am 10. Jvli 1913.) 

Der Begriff der paranoiac hen und paranoiden Erkrankungen gehort 
mit zu jenen, die in der neueren klinischen Entwicklung den haufigsten 
und tiefgreifendsten Umwalzungen unterworfen gewesen sind: weniger 
denn je stehen heute seine Grenzen fest. 

Die Ursache dieses Zustandes liegt klar zutage. Das gemeinsame 
Kennzeichen aller paranoiden Erkrankungen ist ja doch die Wahn- 
bildung. Wahnbildung ist aber bei alien nur erdenklichen Arten und For- 
men geistiger Storung eine so sehr gewohnliche Erscheinung, daB die 
mindere Brauchbarkeit gerade dieses Kriteriums als eines Einteilungs- 
prinzipes nicht wundemehmen kann. Dbrigens ein Umstand, der, so 
selbstverstandlich er eigentlich scheint, gleichwohl nicht oft genug betont 
werden kann; denn bis in die allerjiingste Zeit reichen die Bestrebungen, 
Einzelsymptome ohne jegliche Riicksicht auf ihre Entstehungsweise und 
ihre Stellung im Krankheitsbild in ihrer Bedeutung zu uberschatzen; 
ganz besonders gilt dies gerade von wahnhaften Gebilden. 

Es erscheint daher vor alien Dingen eine kurze Auseinandersetzung 
iiber die Frage geboten, in welchem Verhaltnisse Wahnbildung und 
psychische Erkrankung zueinander stehen und in welchem besonderen 
Verhaltnisse jene zu den paranoiden und paranoischen Krankheitszu- 
standen.'zu denken ist. 

Definieren wir zunachst ganz allgemein eine Wahnidee als ein unter 
abnormen inneren Bedingungen zustande gekommenes und wahrend des 
Bestehens ebendieser es unmittelbar verursachenden Bedingungen nicht 
korrigierbares Fehlurteil, also in jenem sehr weiten Sinne, wie es, wenn- 
gleich sicherlich nicht eingestandenermaBen und nicht klar bewuBt, viele 

*) Die vorliegende Arbeit verwertet neben den wesentlichen Angaben der 
Literatur eine groBere Reihe im Laufe der Jahre gesammelter eigener Be- 
obachtungen und der dabei gewonnenen Gesichtspunkte. 
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Autoren tun, so erhellt, daB diese Bedingungen auBerst verschieden- 
artige und verschiedengestaltete sein werden. 

Zunachst zahlen natiirlich Affekte jeder Art wie schon unter phy- 
siologischen, so ganz besonders unter abnormen, pathologisehen Bedin¬ 
gungen zu den allergewohnlichsten Quellen von Trugschliissen, und 
in letzterem Falle verdienen diese im Sinne der obigen Definition den 
Namen von Wahnideen. Wir erinnern uns hier etwa der so sehr sug- 
gestiven Massenaffekte (vgl. bei Friedmann), weiter der psychogen- 
reaktiven Zustande, erinnern uns der in ihnen konzipierten Truggebilde 
von wahnhafter Unkorrigierbarkeit. Ein anderer Fall ist. gegeben in den 
manisch-depressiven Erkrankungen; wir sehen da ganz gewohnlieh in 
der manischen wie in der depressiven Phase assoziative Truggebilde 
sich entwickeln, deren enger Zusammenhang mit den dominierenden 
Verstimmungen klar gegeben ist: wir erinnern uns der Minderwertigkeits-, 
Kleinheits- und Versiindigungsideen der Depressiven auf der einen. der 
Renommagen, GrbBen- und gewisser Beeintrachtigungs- und Sehiidi- 
gungsideen, wie wir mit Banse sagen konnen, der Manischen auf der 
anderen Seite, Dinge, die unbestreitbar in engem Konnex stehen mit 
den gleichsinnigen Veranderungen des Selbstgefiihls; erscheinen sie 
doch vielfach wie quantitative Verzerrungen ganz analoger, in normal- 
psychologischen Affektzustanden sich ergebender Verhaltnisse. Sell lieli- 
lich bleibt selbst die Greuze gegen den Irrtum arbitrar. 

Diese Arten inhaltlicher BewuBtseinsverfalschung sind nun kein 
notwendiges Attribut der Krankheit, in deren Svmptomenbilde sie 
sich jeweils zeigen; die primaren, pathognostischen Ziige sind ja ganz 
andere; daB das Individuum auf bestimmt gerichtete Gefiihle innerer 
Veriinderung, wie sie beim manisch-depressiven Irresein so gewohnlieh 
sind, auf anthropomorphistische Art mit Erklarungsideen reagiert, die 
man ihrer krankhaften Unterlagen halber ganz allgemein gesprochen 
gcwiB also wahnhafte nennen kann, entspricht den Organisationsgesetzen 
der menschlichen Psyche. Darum ist aber ein Krankheitsfall, in (lessen 
Rahmen solche Anthropomorphismen einmal mehr als gewohnlieh her- 
vortreten, noch kein Fall von Wahnsinn, d. h. die Wahnideen machen 
nicht seinen Wesenszug aus; am allerwenigsten darf man da von Para¬ 
noia reden, einer Krankheit, fiir die ein ganz besonderes Verhalten der 
Wahnideen naeh Art und Entwickelung sowie zur iibrigen Psyche als Kri- 
terium erfordert werden muB. 

Gefahrlicher schon ist die Verlockung zur Nomenklatur ,,Wahnsinn" 
dann., wenn assoziative Truggebilde als sekundare Folgeerscheinungen 
formal-assoziativcr oder sensorischer Grundstorungen sich darstellen; 
gait und gilt ja noch manchenorts das Paranoische als Ausdruck wesent- 
lieh intcllcktucller Erkrankung, gewiB mit Unrecht, denn eine Paranoia 
olinc wesentliehe Miterkrankung der Thvmopsyche gibt es nicht. Xeh- 
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men wir also eine gewiB seltenere, aber doch jedenfalls existierende Krank- 
heitaform, in deren Bilde die assoziative Inkoharenz eine sehr wesentliche 
Rolle spielt, die Amentia: hier kommen zunachst einmal infolge der In¬ 
koharenz Fehlschliisse zustande, die iiber eine gewisseZeitspannehin fest- 
gehalten werden, so daB man dann — wieder im weitesten Sinne — 
von Wahnideen sprechen kann; dann aber sehen wir gerade bei den 
Psychosen der Amentiagruppe sehr gewohnlich ein anderes ursach- 
liches Moment fiir das Zustandekommen von Trugurteilen in voller Wirk- 
samkeit, ja sozusagen in Reinkultur: namlich Sinnestauschungen; 
Halluzinationen, denen — und das geschieht ja nicht gerade haufig — nicht 
korrigierende Einsicht sekundiert, miissen aber Trugurteile verursachen, 
die um so weniger einer Revision zuganglich sind, je intensiver und fre¬ 
quenter die zugrunde liegenden halluzinatorischen Vorgange. Es erhellt 
nun aber, daB auch unter solchen Verhaltnissen entstehende wahnhafte 
Truggebilde nur Beiwerk des Krankheitsbildes sind, selbst dann, wenn 
dieses an seiner Oberflache voriibergehend von ihnen okkupiert erscheint, 
wie dies insbesondere aus der in solchem Falle ja so gewbhnlichen Des- 
orientierung und Orientierungsverfalschung unter Mitwirkung der so 
sehr ins Gewicht fallenden Ratlosigkeit resultieren kann; allein es gibt 
eben auch andererseits Falle dieser Art ganz ohne Wahnideen. 

Weniger klar mag die sekundare Natur wahnhafter Gebilde unter 
anderen Verhaltnissen zutage liegen. Bei den chronischen unsystema- 
tisierten Delirien der Degenerierten franzosischer Forscher wie bei den 
sog. wahnhaften Einbildungen phantasiereicher Degenerierter, auf die 
neuerdings besonders Birnbaum die Aufmerksamkeit gelenkt hat, 
bauen sich die Trugurteile freilich sehr wesentlich auf den autistisch 
ausgesponnen Produkten einer iiberwuchemden Phantasietatigkeit 
auf, deren Richtung sehr gewdhnlich durch gefiihlsmachtige Vorstel- 
lungen bestimmt wird; die Wachtraumereien, die da so oft zu finden sind, 
sind haufig, sei es auch maskierte Wunschtraumereien oder aber, was 
fiir uns noch wesentlicher ist, Erklarungstraumereien, die zuweilen den 
Charakter von Beeintrachtigungsideen annehmen konnen, entspringend 
aus der schon unter normalen Verhaltnissen bestehenden Neigung, Ge- 
fuhlsregungen in tunlichst konkrete, vorstellungsmaBige Gestalt zu 
bringen und ihr ,,Abreagieren“ dadurch zu erleichtem; aus zahlreichen 
Griinden, ihrer degenerativen Anlage halber im allgemeinen, ihrer phan- 
tastischen halber noch uberdies im besonderen, kommen derlei Indi- 
viduen im Leben meist irgendwie unter die Rader; und sie reagieren 
dann auf das resultierende psychische Trauma, Eigenliebe und Eitel- 
keit als Konstante angenommen, natiirlich auch mit Erklarungsideen 
vom Inhalte der Abwehr und Beeintrachtigung, ja auch megalomani- 
schen Inhalts, weit seltener im Sinne der Selbstanklage; das Material 
bietet sich ihnen leicht dank ihrer fruchtbaren Phantasie. Nicht zu 
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vergessen ist schlieBlich der so gewohnlichen mangelhaften Reproduk- 
tionstreue des Gedachtnisses solcher Menschen, daher sie Erlebtes, Er- 
dachtes und Ertraumtes so oft durcheinander bringen und ihro Liigen 
so oft unbewuBter, pathologischer Art sind. Erwagt man, daB derlei 
Individuen oft mit einem wahren Fiillhorn wahnhafter Einbildungen 
debiitieren, so erhellt, daB hier das Arbitrium „paranoid oder nicht?“ 
schon auf betrachtliche Schwierigkeiten stoBen kann; diese Schwierig- 
keiten erhohen sich noch dadurch, daB tatsachlich bei solchen Menschen 
dicht neben wahnhaften Einbildungen echt paranoide Gebilde bestehen 
konnen. Gleichwohl werden wir gut tun, wie und wo immer tunlich, 
zwischen beiden moglichst reinlich zu scheiden. 

SchlieBlich ist nicht zu vergessen, daB auch geistige Defektzu* 
stande und namentlich Demenzen jeglicher Art der Entstehung wahn- 
hafter Truggebilde im weitesten Sinne einen giinstigen Nahrboden 
abgeben. 

Wann sind wir nun berechtigt, einen krankhaften Zustand zunachst 
einmal allgemein als Wahnsinn zu bezeichnen? Meines Erachtens 
dann, wenn wir den Nachweis zu erbringen vermogen, daB der Wahn- 
bildung als solcher im Krankheitsbilde eine entscheidende Bedeu- 
tung zukommt und sie nicht bloB eine akzessorische SWrung darstellt. 
Wir miissen alsdann aber auch weit strengere Anforderungen vom Stand* 
punkte der begrifflichen Grenzabsteckung aus stellen; es schadet. ja ge- 
wiB gar nichts, ist vielleicht sogar in gewisser Hinsicht statthaft, wenn 
man die oben gegebene weitherzige Fassung fiir den Begriff der Wahn- 
idee im allgemeinen Sinne gebrauchen will; allein, um von Wahn- 
sinnszustanden im klinischen Sinne zu reden, dazu brauchen wir 
mehr, dazu brauchen wir vor allem ein selbstandiges und autonomes 
Entstehen von Wahngebilden als Voraussetzung; diese Voraussetzung 
ist aber erfahrungsgemaB aufs engste gebunden an paranoide Me- 
chanismen im formalen Aufbau des Wahns, und es erscheint 
daher dringend geboten, schon die Syndromdiagnose des Wahn- 
sinns auf paranoid determinierte Zustandsbilder zu beschranken. 

Was heiBt dies nun: „Paranoid“? Meines Dafurhaltens darf 
man wahnhafte Truggebilde dann als paranoide bezeichnen, wenn sie. 
wie ich es nennen mochte, auf parakritischem Wege entstanden 
sind; d. h. ihre Grundlagen scheinen insofem von einer gewissen for¬ 
malen Korrektheit, als der Aufbau wie bei gewohnlichen Urteilen und 
Schliissen argumentierend auf assoziativen Pramissen erfolgt und als 
darin einem gewissen Kausalitatsbedurfnis Rechnung getragen erscheint. 
ohne daB die Verkettung der Pramissen lediglich als AusfluB einer 
Storung im Vorstellungsablaufe oder einer dominierenden allgemeinen 
Stimmung figuriert, mit deren Aufhoren oder Abklingen auch dem 
Circulus vitiosus des Urteilens und SchlieBens sein Ende schlagt ; es 
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sind aber die aus dem zugrunde liegenden Krankhei tsprozesse sich er- 
gebenden Grundlagen insoferne krankhaft-abnorme, als, ganz abgesehen 
von anderen, mehr sekundaren krankhaften Pramissen (Halluzinationen 
und abnormen Organgefiihlen seed. Meynert, Wernicke, Cramer, 
Forster, T6bben u. a.), Urteils- und SchluBbildung durch das Ent- 
stehen krankhaft-falscher Leitvorstellungen unter die Herrechaft be- 
8timmter, einseitiger, gefiihlsmachtiger Komplexe geraten, die der bis- 
herigen Erfahrung nicht selten zunachst. als Fremdkorper gegeniiber- 
stehen — daher rnanche, freilich nur sehr auBerliche Beruhrungs- 
punkte mit Zwangsvorstellungen —, in der Folge jedoch die ganze 
psychische Personlichkeit, ja selbst deren Vorgeschichte in fortschrei- 
tendem MaBe zu infiltrieren und umzumodeln vermogen; Komplexe, 
deren erste Wurzel alteren Datums, vorkrankhaft, aber auch neogen, 
d. h. selber schon Krankheitsprodukt sein kann; Komplexe, deren, um 
nach Wernicke zu sprechen, sejungierende Aktion bald rapide, vor 
unseren Augen, bald wieder in jahrelangem, selbst remittierendem 
Wirken vor sich geht; daB sie eine solche Wirksamkeit zu entfalten 
vermogen, ist aber meines Erachtens — und hierin unterscheidet sich 
eben mein Standpunkt auch von dem der emst zu nehmenden Ver- 
treter der sog. psychoanalytischen Richtung — nicht einmal indirekt 
(wie es z. B. aus Bleulers Darlegungen sich ergabe) etwas Ursachliches, 
sondem selber bereits voiles Krankheitssymptom. 

Diese Umgrenzung schrankt nun natiirlich das Geltungsbereich des 
Begriffes ,,paranoid“ sehr wesentlich ein, indem sie daraus alle Wahn- 
gebilde ausscheidet, die lediglich als Produkte voriibergehender Einfalle, 
ebensolcher Sinnestauschungen, zufalliger Vorstellungsverbindungen, 
rein formaler Storungen im Vorstellungsablauf, endlich bloBer Stim- 
mungen sind. Nur wo Wahngebilde auf dem Wege, sei es akut, sei es 
mehr schleichend sich vollziehender Para krise gewonnen werden, diirfte 
man ein solche einschlieBendes Krankheits- resp. Zustandsbild ein 
paranoides nennen, diirfen wir von ,,Wahnsinn“ sprechen. 

Darf nun aber ein paranoides Bild gleich auch schon ein 
paranoisches genannt werden? Diese Grundfrage ist diejenige, 
die wir nunmehr nach Aussonderung der paranoiden Bilder aus dem 
groBen Reservoir des Wahns im allgemeinsten Sinne zu erortem haben. 
Und es sei gleich vorweggenommen, daB die Frage auch meines Erachtens 
nur mit einem „Nein“ beantwortet werden kann, daB paranoide und 
paranoische Erkrankungen begrifflich voneinander zu sondem sind; 
wo die Grenze zwischen ihnen zu ziehen ist, das ist eine der umstritten- 
sten Fragen unserer Zeit. Wo haben wir nun die Kriterien zu suchen? 

Der parakritische Mechanismus der Wahnbildung als solcher kann, 
wie ein Blick auf seine Erfahrungen wohl jeden von uns gelehrt hat, 
den entscheidenden Ausschlag nicht geben. Nicht einmal dann absolut, 
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wenn die Parakrise systematisierenden Fortgang nimmt, denn derlei kann 
sogar im Beginne einer Schizophrenie vorkommen und andererseits 
bei sonst echt paranoischen Fallen wenig deutlich zum Ansdruck gelan- 
gen. Paranoide Mechanismen in dem hier umgrenzten Sinne kommen 
ja zwar nicht bei alien Geistesstftrungen vor, pflegen sich aber dock 
unter sehr verschiedenen, untereinander sonst keineswegs gleichwertigen 
Bedingungen zu finden; das Symptom ,,paranoid “ entwertet sich da- 
durch als Grenzfaktor ganzlich. 

Nut einesummarischeRevue! Wir finden paranoideZustandsbilder 
zunachst einmal in geradezu klassischer Auspragung bei den exogenen 
Vergiftungen, vor allem bekanntlich beim Alkoholismus. Wir wissen 
nun aber, daB schon beim Alkoholismus sehr verschiedene Spielarten 
paranoider Zustande vorkommen, trotz nicht seltener t)bergange unter¬ 
einander keineswegs gleichwertig. Immerhin darf man zwischen akuten 
und chronischen dem Verlaufe, zwischen mehr halluzinatorischen und 
mehr parakritischen Formen der Symptomatologie nach zu scheiden 
versuchen; letzterem Typus kommt der alkoholische Eifersuchtswahn 
am nachsten, den wir einerseits als akute und transitorische BewuGt- 
seinsverfalschung kennen (bei rezenter Alkoholisierung wahrend ilirer 
Andauer), andererseits als chronische, von unmittelbarer Alkohol- 
zufuhr unabhangige Stoning. Abseits von dieser Einteilung steht natiir- 
lich der nicht auBer acht zu lassende Umstand, daB alien alkoholischen 
Geistesstorungen, auch den paranoiden, ganz andersartige Ziige 
beigemengt sein konnen. 

Alkohol und andere exogene Gifte (Cocain, Alkaloide u. a., nach 
Lowy angeblich auch Nicotin) sind nicht die einzigen Noxen, die para¬ 
noide Bilder zu erzeugen imstande sind. Vielmehr konnen war solche 
auch unter sehr verschiedenen anderen Umstanden finden, so bei der 
Lues, woriiber neuerdings wieder Kraepelin benchtet hat (auch Zerko 
hat mir privat von einigen einschlagigen Beobachtungen unter Krae- 
pelins Agide Mitteilung gemacht), bei der Tabes (Cassirer, Meyer, 
Kraepelin u. a.), bei anderen organischen Hirnriickenmarksleiden 
(Pilcz, Probst, Stransky u. a.), wo sie groBenteils wohl akzesso- 
rische Komplikationen darstellen, zuweilen aber wohl auch aus dem 
mimlichen Boden heraus entstehen mogen, in dem die Psychose als 
solche wurzelt. Weiter darf als langst bekannt vorausgesetzt werden. 
daB initiale Zustande der verschiedensten, auch der hebephrenisehen 
und katatonischen Formen von Schizophrenie einen ganz paranoiden 
Aspekt darbieten konnen; freilich dauert fiir gewohnlich die Herrlich- 
keit nicht lange, und in die einleitende Quasi - Paranoia hinein zuckt 
meist sehr bald das erste schizophrenische Wetterleuchten. So scheint bei 
angehenden Hebephrenen der — sit venia verbo — ,,Angehorigenkom- 
plex“ nicht selten und setzt Beeintriichtigungsideen, deren vornehmstes 
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Objekt die Familie des Kranken ist. Auch manche Amentia auBert im 
prodromalen Stadium parakritisch aufgebaute Verfolgungsideen, des- 
gleichen wohl uberhaupt manche symptomatische Begleitpsychose im 
Sinne Bo nhoffers. Und wenn wir uns vor Augen halten, daB Ahn- 
liches auch bei arteriosklerotischen und anderen Involutionspsychosen 
der Fall sein kann, dann wird es uns gewiB nicht wundem, wenn ge- 
legentlich sogar die progressive Paralyse, in deren weitem Rahmen ja 
die allerverschiedensten psychotischen Zustandsbilder Raum finden, 
ganz im Anfange, ehe noch die klassischen, jeden Zweifel aus dem 
Felde schlagenden Symptome in Erscheinung getreten sind, in freilich, 
wie es scheint, sehr seltenen Fallen mit paranoiden Bildem deblitiert. 

Halt man sich alles dies vor Augen, dann kann man sich des Ein- 
druckes nicht vollig erwehren, daB zuweilen als psychische Erst- 
reaktionen auf irgendwelche Noxen an Stelle der diese Rolle sonst 
meistens iibernehmenden Depressionen paranoide Storungen figurieren 
konnen; gewiB liegt es sehr nahe, hier die vielberufene Individualanlage 
anzuschuldigen. Immerhin ist aber meines Erachtens nicht ganz auBer 
acht zu lassen, daB aus jenem bekannten Gefiihle innerer Unruhe und 
Unsicherheit, das ja so oft als fast noch psychologisch begreifbare see- 
lische Reaktion auf irgendwelche — selbst rein korperliche — 
Storungen auftritt, nicht gerade schwer paranoide Mechanismen, viel- 
leicht auf dem Umwege iiber das sich sekundar (hierin stimme ich 
ganz mit Bleuler und Berze uberein) daraus ergebende gesteigerte 
MiBtrauen und die ebenso sekundar resultierende erhohte Eigenbezie- 
himg und erhohte Aufmerksamkeit, herauswachsen konnen; episodisch 
liaben das ja auch Neurasthenische und Depressive. 

Wir gelangen damit zu einer weiteren, sehr wesentlichen Fragc- 
stellung: jener nach der Existenz aku't paranoider Zustiiiule; 
einer Frage, die mit jener der akuten Paranoia, worauf spiiter nochmals 
zuriickzukommen sein wird, in besonders nahen Beziehungen steht. 
Bekanntlich hat ein groBer Teil der deutschen Psychiater unter Krae- 
pelins Agide diese Frage lange Zeit mit eincm Nein beantworten 
zu miissen geglaubt, indes andere Autoren (Ziehen, Mendel, v. Bech- 
tcrew, Gierlich, Thomsen, Seglas, Rosenfeld u. a.) analog, 
wenn auch nicht innerlich gleichsinnig den franzosischen Forschern 
der Magnanschen Richtung, an der Existenz akuter, rein paranoider 
Erkrankungen festhielten. 

Im Gegensatze zu meiner eigenen friiheren Anschauungsweise inuB 
ich heute zugeben, daB es akute, rein paranoide Erkrankungen 
unbedingt gibt, und daB sie keineswegs immer, wie ich dies friiher in 
Anlehnung an Kraepelin gedacht habe, nichts sind als Initial- oder 
Teilphasen andersgerichteter Psychosen, speziell der Dementia praecox. 
Ich habe, wenn auch nicht zahlreiche, Beobacht ungen dicser Art 
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gemacht, die nun seit 4—5 Jahren als frei und gesund zu betrachten 
sind. Es erscheint mir nicht belanglos, daB sich der Umschwung bei 
mir vollzogen hat, seit ich von wesentlich anstaltsartigem Kranken- 
material zu dem einer groBstadtischen Beobachtungsstation liber- 
gegangen bin, und ich bin iiberzeugt, daB es anderen Psychiatern 
hierin ahnlich gegangen sein mag. Es kann meines Erachtens nicht 
oft genug betont werden, daB v6llig zureichende Urteile in psychiatriseh- 
klinischen Fragen nur auf Grand solches zweifachen Materiales ge- 
wonnen werden konnen. 

Die Bedingungen, unter denen akut paranoide Zustande zustande 
kommen konnen, sind mehrfacher Art. Einmal gibt es paranoide Ge- 
bilde, die sich ohne jede greifbare, psychologisch interpretierbare Ur- 
sache, also, wie wir derzeit wohl annehmen miissen, aus endogener Ent- 
stehung, zumal bei Individuen von degenerativem Habitus, ent- 
wickeln (Friedmann, Friedlander u. a.); es kdnnendaselbst binnen 
wenigen Tagen wahnhafte Gebilde kommen und vergehen, in dereti 
Rahmen Beziehungs- wie Verfolgungsideen in gleicher Weise Raum 
finden, ja selbst Ansatze einer Systembildung bei vollig klarem Be- 
wuBtsein sich zeigen konnen, ohne daB, was gewiB nicht ubereehen sei. 
die Affektivitat eine manische oder depressive Grandnote darbote; 
nach erfolgter Korrektur sind die friiheren Patienten frei und naturlich 
in ihrem Wesen und lassen weder die gewisse dissimulierende Ver- 
kniffenheit erkennen, noch Ziige schizophrenischer Pereonlichkeits- 
ataxie. An degenerativen Symptomen der verschiedensten Art fehlt 
es im Zustandsbilde nicht, und so figurieren naturlich zuweilen in der 
Anamnese auch fltichtige Verstimmungszustande, doch sind solche 
bekanntermaBen ein hochst gewohnliches, degeneratives Stigma und 
lassen zumal in den hier in Rede stehenden Fallen eine Beziehung greif- 
barer Art zu den paranoiden Episoden nicht erkennen. Es stehen diesen 
Fallen wohl, wie schon friiher angedeutet, manche Falle von delire 
d’emblee der franzosischen Autoren nahe; vielleicht auch manche 
Formen akuten, menstruellen Eifersuchtswahns. 

In einem Teil akuter, paranoider Psychosen scheint mir eine psycho- 
gene Auslosungsart, wenigstens als determinierendes Moment, nicht 
ganz verkennbar; in manchen Fallen konnte man, einen treffenden 
Ausdruck Sterns anwendend, geradezu von paranoiden Situations- 
psychosen reden; Friedmann u. a. haben schon von ehedem auf 
die hier in Rede stehenden Dinge hingewiesen; es sekundieren ihncn 
die Situationsheilungen oder -remissionen resp. das Zuriicktreten von 
Wahnideen in geanderter Situation bei verschiedenen Psychosen, 
worauf unter anderen Sommer und Bleuler mit seinen Schiilern hin¬ 
gewiesen haben; oft sind beim Examen im Inhalte der Wahnvorstel- 
lungen katathyme Mechanismen — ich gebrauche den von Maier 
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eingefiihrten Terminus — naehweislich. Trotz alledem kann von 
hysterischem Charakter dieser Krankheitsfalle keine Rede sein, ihr 
krankhafter Aufbau prasentiert sich als ein parakritischer; und weiter 
ist zu betonen, daB, ich mochte fast sagen, trotzdem die ,,Komplexe“ 
auch erotischen Inhalt haben, keine Spur von Schizophrenischem vor- 
handen zu sein braucht. 

Eine weitere Reihe von Fallen ist vom Standpunkte klinischer 
Gruppierung ihrerseits wohl in mehrere Klassen aufzulosen. Wir haben 
da einmal Falle, die sich zunachst unter dem Bilde einer mehr oder 
weniger akut hereinbrechenden paranoiden Psychose prasentieren, nach 
einiger Zeit dann zu einer gewissen Losung kommen, von der jedoch 
genauere katamnestische Nachpriifung erkennen laBt, daB sie keine 
vollstandige ist, daB vielmehr Wahngebilde noch unkorrigiert unter 
der Oberflache fortbestehen. Eine andere Gruppe bilden Dissimulierende 
oder aber solche Kranke, bei denen nur die Intensitat der Wahnbildung 
eine Zeitlang nachgelassen hat, ohne daB diese aber darum vollig zum 
Stillstande gekommen ware. Dann gibt es wieder Falle, in denen die 
Wahnbildung zum Stehen gelangt ist, doch unter Riicklassung eines 
unkorrigierten Restes aller oder einzelner friiher konzipierter Ideen. 
Und nicht zu vergessen ist schlieBlich jener gewiB nicht kleinen Gruppe, 
wo es sich um paranoid begonnene, mehr oder weniger voriibergehend 
in ein Stadium relativer Ruhe gelangte Schizophrenien handelt. In 
spaterem Zusammenhange wird noch auf die hier in Betracht kom- 
menden Falle zuriickzukommen sein. 

Kann man nun nach bestimmten Kriterien alle diese einzelnen 
Gruppen akut paranoider Erkrankungen gegeneinander und gegen- 
iiber anderen Formen differenzieren? Ich mochte antworten: Ja und 
Nein, d. h. die Frage muB meines Erachtens in mehrere genauer zu 
prazisierende Detailfragen zerlegt werden. Ist ein von einer akut herein- 
gebrochenen paranoiden Psychose befallenes Individuum nahe dem de- 
generativ-labilem Habitus und fehlen schizophrenische Zeichen, so darf 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit ein voriibergchendes paranoides 
Delir (das letztere Wort diesmal im Sinne der franzosischen Terminologie 
verstanden) vermutet werden. Andernfalls erscheint mir da allerdings 
zurzeit eine Diagnose und Prognose ex an tea noch nicht sicher mog- 
lich; akutes, zumal stark affektbetontes Hereinbrechen von paranoiden 
Wahngebilden bei friiher normalen oder allenfalls gewisse stabile 
Charakteranomalien darbietenden Individuen scheint selbst dann schizo- 
phrenieverdachtig, wenn eigentlich schizophrenische Symptome zu¬ 
nachst noch nicht deutlich erkennbar sind; solche zeigen sich dann 
einwandfrei oft erst im weiteren Fortschreiten oder gar erst im Abflauen 
der Wahnbildung; dahingegen beweist meines Erachtens der Inhalt 
der Psychose nichts, auch nicht, wenn es ein sexueller Komplex ist; 
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ein solcher kann ebensogut einer Konstellationspsychose eignen, vie 
im anderen Extrem einer Schizophrenic; eine gewisse Analogic init 
dem Haftkomplex (vgl. bei Riidin, Siefert, Birnbaum u. a.) scheint 
nicht zu verkennen. 

Kann die anscheinend psychogene Ausldsung als ein unterscheiden- 
des Kriterium angesehen werden ? Auch hier scheint es mir auf die Art 
anzukommen. Erscheint ein akuter parakritisch-paranoider Zustand aus- 
gelost durch langere Zeit, Wochen, Monate zuriickreichende, scheinbar 
psychische Einfliisse, und hat wahrend dieser Zeit schon eine merkbare 
Veranderung des erkrankten Individuums stattgefunden, dann scheint 
der Verdacht auf Schizophrenie meist sehr gegrundet; dagegen scheint 
es sich in derlei Fallen in der Regel nicht um initials Schizophrenien zu 
handeln, wenn vor den Toren der akuten Erkrankung eine Haufung 
psychogener Moments gestanden hat und Erschopfung und Ermiidung 
mit Fug als Mitursache angeschuldigt werden diirfen. 

Andere differentialdiagnostische Kriterien zwischen den kurz- 
schlagigen paranoiden Erkrankungen glaube ich einstweilen noch nicht 
ausfindig machen zu konnen; nur ware, da ja von den schizophreni- 
schen Ziigen schon die Rede war, noch toxischer, zumal alkoholischer 
Einschlage zu gedenken, die ja naturgemaB differentialdiagnostiseh 
von Belang sind, wenn auch — und da mag man Stocker u. a. in 
gewissem Sinne zustimmen — nicht immer; von untergeordneterer 
Bedeutung scheinen mir Alter und Geschlecht; natiirlich werden sich 
Fehldiagnosen auch bei sorgfaltigster Symptomanalyse schon daruin 
nie ganz vermeiden lassen, weil in so rein psychiatrisch-klinischen 
Fragen eben immer noch sehr viel auf den Scharfsinn des Beobach- 
ters ankommt. 

Mit den bisher erwahnten Eventualitaten ist das Gebiet und der 
Fragenkomplex der akuten paranoiden Erkrankungen noch nicht 
erschopft; allein ehe wir die Diskussion dariiber abschlieBen, rniissen 
wir uns zweckmaBigerweise vorerst an die chronischen Falle und da- 
mit vor allem an die Paranoia im strengsten Sinne heranmachen. 

Wir sind hier an dem schwierigsten und umstrittensten Punkte 
des ganzcn Paranoiaproblems angelangt. Paranoia, Verrucktheit, war 
in friiherer Zeit, selbst ganz abgesehen von den akuten Fallen, eine der 
am haufigsten gestellten Diagnosen, indes sie in den letzten 10—12 Jahren 
zuschends seltener geworden ist; ich konnte dies in gewissem Sinne auch 
bei der Durchsicht der Protokolle der einstigen Wiener Anstaltsklinik 
in ihren letzten zwei Dezennien feststellen. Man darf diese Einschriin- 
kung wohl wesentlich ein Werk der Kraepelinschen Schule nenneu, 
und daB sie Platz gegriffen hat, war wohl durchaus not wend ig, ist ja 
unter der Nachwirkung der Westphal - Snellschen Lehren (be 
Paranoia vielfach geradezu zum Pivot klinischer Systeme geworden, und 
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hat doch dabei der Begriff des Wahnhaften selbst keineswegs jene 
strenge Differenzierung erfahren, die meines Erachtens wohl vonnoten ist. 

Der Sturz der Paranoia durch Kraepelin und seine Mitstreiter 
hatte sich nun geradezu zu einer Katastrophe gestaltet, vergleichbar in 
gewissem Sinne jener anderen, deren Zeugen wir eben alle geworden sind. 
Von dem Riesenreiche mit seinen Paschas und seinen ungezahlten Beys 
und Effendis, das sich kurz vorher iiber ein so gewaltiges Gebiet er- 
streckt hatte, ward kaum mehr iibriggelassen als ein schmales Wilajet, 
so klein und diirftig, daB seine Lebensfahigkeit manchem fraglich er- 
schien; wohl fand auch die Paranoia ihre Schiikris, aber deren Wider- 
stand konnte schlieBUch dem Ansturm der kampfesfreudigen Feinde 
um so weniger standhalten, als mit deren steigendem Erfolge immer 
groBer die Zahl der Vertreter vom Typus jener wurde, die es schlieBlich 
vorzogen, mit dem gegnerischen Lager ihren Frieden zu machen. Es 
wahrte indes nicht lange, und unter den bislang im Zeichen Kraepelins 
Verbiindeten begannen Meinungsverschiedenheiten iiber die Teilung 
der Beute auszubrechen; es bilden sich nach und nach zwei Heerlager 
unter ihnen heraus, deren eines um das Banner der Dementia praecox 
sich schart, indes die anderen das manisch-depressive Irresein zum 
Feldruf erkoren haben. Und nicht ohne Interesse und wiederum nicht 
ohne pikante Parallele ist es zu sehen, wie der Meister selbst, nach 
langerem Schwanken zwischen den beiden Gruppen, die vorher beide 
in seinem Zeichen gestritten, nunmehr, wenn auch einstweilen nur 
zogemd und tastend, Miene macht, Fiihlung zu gewinnen mit der Pforte, 
die er in seinem Gebaude der Entwicklung der Paranoia noch offen lieB, 
um so das allzu bedrohte Gleichgewicht im System neu zu stiitzen. 
Dieser merkwiirdige Kreislauf der Dinge scheint jenen recht zu geben, 
die, wie ich selbst, lange Zeit die wenig dankbare Rolle jener Vermitt- 
lungsdiplomaten spielen muBten, die, wohl einsehend, daB der Status 
quo unhaltbar, dennoch fiir eine allzu weitgehende Depossedierung der 
alten, sei es auch sonst mit Fug geschmahten Paranoiaherrlichkeit nicht 
zu erwarmen gewesen sind. 

Die von mir eben gezogene Parallele hat, so grotesk sie sich im ersten 
Momente ausnehmen mag, doch ein Lehrreiches: sie zeigt uns die 
wesentlich psychologische Natur gewisser Wandlungen auf, zeigt uns, wie 
gerade die groBen Bahnbrecher, dem namlichen Tragheitsmomente ge- 
horchend, dem auch wir Kleineren untertan sind, in der einmal einge- 
schlagenen Richtung immer zunachst um ein gutes Stuck zu weit tibers 
Ziel schieBen, um dann erst wieder allmahlich zuriickweichend die wahre 
Grenzmarke der von ihnen eroberten Gebiete zu finden, und auch dies 
zuerst in ungefahren und allmahlich dann in endgiiltigen Linien. 

Kahlbaums Erbe fortbauend und gewaltig mehrend, hatte Krae¬ 
pelin mit vollemRechte in der Erkenntnis, daB Wahngebilde und para- 
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noide Syndrome allein kla&sifikatorische Kriterien nicht abzugeben ver- 
mogen, seinerzeit die Hebephrenie und Katatonie um ein vollgeriitteltes 
MaB von Wahnsinns- und Paranoiafallen bereichert; ohne diese frueht- 
bringende Tat nahme ja noch heute die sekundare Demenz alten Stiles 
jenen breiten Raum in der Klinik ein wie in friiherer Zeit, jeder kausalen 
Forschung sozusagen von vomherein den Boden abgrabend. Vor 
2 Jahren habe ich in einem in Wien erstatteten Referate iiber die Schizo- 
phreniefrage 1 ) dargetan, wie dieKraepelinscheRichtung im hoheren 
Sinne auch eine symptomatische ist, indem sie lehrt, auf gewisse 
Ziige im Krankheitsbilde, die aus dem Krankheitsverlaufe zunachst 
ex post als charakteristisch erschlossen wurden, besonders zu achten, 
um so im Einzelfall moglichst fruhzeitig zu einer Diagnosenstelluug 
zu gelangen. Die Kraepelinschen Forschungen schienen nun zu 
zeigen, daB den von Kraepelin und seiner Schule als im weiteren 
Sinne ,,katatonisch“ bezeichneten Symptomen eine weit wesentlichere 
Bedeutung zukomme als dem Vorkommen von Wahngebilden, dali 
letztere etwas Passageres sein kdnnen, indes erstere den ganzen Krank- 
heitsverlauf von Anfang bis zu Ende beherrschen konnen. Da nun 
aber der Kraepelinschen Richtung der Endausgang als Leitmotiv 
diente oder, besser gesagt, vorschwebte, muBte sie, von ihrem Stand* 
punkte aus folgerichtig, eigentlich alle Krankheitsbilder unter einen Hut 
zu bringen trachten, die irgendwie einem gleichen oder ahnlichen Aus- 
gangszustand zuzustreben schienen, und es ist daher eigentlich als 
merkwiirdig zu bezeichnen, daB nicht noch mehr Krankheitsformen 
das Schicksal der Paranoia alteren Stiles geteilt haben, bis auf einen 
kleinen Rest von der Dementia praecox verschlungen zu werden, veil 
sich in ihren letzten Stadien eine gewisse Affektabblassung zu roani- 
festieren pflegt, die man irgendwie, sei es aueh nur entfemt, mit der 
von Kraepelin und seiner Schule friiher ja vor allem in den Vorder- 
grund geriickten hebephrenisch-katatonischen Gemiitsstumpfheit ver- 
gleichen konnte. 

Merkwiirdigerweise hat kein Teil der Kraepelinschen Dementia* 
praecox-Lehre so vielfach durchgegriffen wie die so weit ausholende 
Einbcziehung von paranoiden Formen; die Dementia paranoides, zu 
der so gut wie alle chronischen Wahnsinnsfalle mit nur irgend weiter- 
reichender Wahnbildung oder markanterem Hervortreten von Hallu- 
zinationen gezahlt wurden, gewann mit der Zeit eine fast unheimliehe 
Ausdehnung. Fiir die spatere metakraepelinische und para- 
kraepelinische Entwicklung der Dementia praecox ward diese weit- 
reichende Einbeziehung der paranoiden Formen geradezu zum St'hick- 
salsmomente, denn hier war es, wo die Breschen fiir den Einbruoh 


') Eracluenen unter den Originalien dieser Zeitschr., 1912. 
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der Psychoanalytiker gelegt worden sind; laden ja doch auch Wahn- 
gebilde, insonderheit sobald sie erotisch gefarbt sind, zur Komplex- 
fischerei geradezu ein; das, was wir an Bleulers Schizophrenielehre 
ablehnen, die in die Klinik hineingetragenen psychoanalytischen 
Deutungstendenzen, hiitte kaum so leicht seinen Weg in die klinische 
Psychiatrie gefunden, hatte nicht Kraepelin in der angedeuteten 
Weise, sicherlich ohne jegliche Absicht, vorgearbeitet; es scheint wieder 
ein pikantes Zusammentreffen, daB, kurz nachdem die Psychoanalytiker, 
iiber die von Kraepelin geschlagene Briicke eindringend, unter Bleu¬ 
lers Vorantritt offiziell 1 ) von der Dementia praecox Besitz ergriffen 
haben, Kraepelin selber diese Briicke abzubauen beginnt, indem er den 
paranoiden Fallen wiederum eine zunachst freilich noch etwas prekare 
Autonomie zuweist; allerdings einstweilen unter anderem Namen, wo- 
von spater die Rede sein wird. Hier nur so viel, daB die Psychoanalytiker 
das eroberte Gebiet trotz dieser sich anbahnenden, sei es auch ex post 
kommenden Nichtigkeitserklarung gerade der Wurzeln ihrer Rechts- 
anspriiche einstweilen keineswegs zu raumen gesonnen scheinen, wenn 
auch gerade ihr in diesem Feldzuge sieggekrbn tester Feldherr merkwiir- 
digerweise langsam zuriickzuschwenken scheint, wie den Teilnehmem 
an der jiingsten Breslauer Versammlung wohl noch in Erinnerung sein 
diirfte; moglich also, daB wir alsbald auch in dieser Frage jenen eigen- 
artigen Kreislauf der Dinge sich erfiillen sehen werden, wie er uns vor- 
hin eine Weile gefesselt hat. 

Wer wie ich von jeher den seither von Bleuler in einer solch 
anklangfindender Form veroffentlichten Gedanken von der schizo- 
phrenischen Natur der psychischen Stoning bei der Dementia 
praecox vertreten hat — denn was zuerst ich als intrapsychische 
Ataxie 2 ) beschrieben und wovon ich in der Folge eine ganze Reihe 
von Stdrungen im Bilde der Dementia praecox abzuleiten versucht 
habe, das ist zum weitaus groBten Teile spater durch Bleulers Schizo- 
phrenie mediatisiert worden, wenngleich Bleuler weitaus umfassen- 
der ist —, der muBte es folgerichtig von vomherein ablehnen, die 
paranoiden Formen in solcher Ausdehnung, wie es bis vor kurzem 
Kraepelin tat, in der Dementia praecox aufgehen zu lassen. Das 
Studium der als Paranoiker an unserer ehemaligen Wiener Anstalts- 
klinik gefuhrten Kranken zeigte mir wohl zur Evidenz an einem 
gewissen Bruchteil der Falle jene eigenartige psychisch - ataktische 
Dissociation, wie ich sie seinerzeit bei Dementia-praecox-Kranken ein- 
gehend beschrieben habe; ein anderer Teil alter Kranker bot aber 
zwar eine gewisse Affektabblassung, wie wir sie schlieBlich auch bei 

1 ) Der Vortrab unter Fiihrung Jungs hatte vorher schon mit hellem 
Homerschall die Mauem der Veste berannt. 

2 ) Spater hat dann Urstein diesen Begriff adoptiert. 
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alten Manisch-Depressiven, Alkoholikem, ja de norma bei alteren Per- 
sonen finden, aber von jener seelischen Zerspaltung, Inkoordination 
schienen sie nichts an sich zu tragen (zuzugeben schien und scheint 
mir nur, daB die Falle mit scheinbar phantastischer Wahnbildung 
erfahrungsgemaB oft suspekt auf Dementia praecox Bind). Mir schien 
diese ataktische Stdrung (wiewohl ich keineswegs behauptet habe. 
dab sie nur und nirgendswo anders sich finde als bei der Dementia 
praecox, denn wo gibt es in der gesamten klinischen Medizin eiti 
absolut pathognostisches Zeichen? Doch fand ich die intrapsychische 
Ataxie bei der Dementia praecox in erdruckender Haufigkeit und 
klassischester Auspragung) kennzeichnender denn die ein hoc list 
allgemeines, an sich wenig verwertbares Symptom darstellen- 
den Wahngebilde als solche, sinngemaB also auch ihr Nicht- 
vorhandensein; ich konnte und kann mir sagen, daB es ja auch 
Paralysen „cum delirio“ gibt, die lange Zeit bis auf die ganz im Hinter- 
grunde verborgenen Lahmungs- und Schwachesymptome vollig unpara- 
lytisch aussehen, einer ganz floridenManie odereiner Katatonie, jaeiner 
paranoiden Psychose und selbst einer Simulation gleichen konnen, daB also 
auf das „Delir“ (sensu gallico!) auch bei den paranoiden Psychosen an sich 
viel weniger zu geben sei als auf den zunachst kaum sichtbar werdenclcn 
Hintergrund des Gesamtbildes. Und also konnte ich mich anfangs — und 
darin bin ich gewiB etwas zu weit gegangen, denn es gibt Falle, in denen 
zu Beginn Wahngebilde so sehr iiberwuchem, daB sie einen Platz in 
der Nomenklatur beanspruchen dtirfen — nicht einmal entschlieBen, 
die Notwendigkeit der Aufstellung einer besonderen paranoiden 
Untergruppe der Dementia praecox zuzugeben. Irre ich nicht, so ist 
Bleuler nicht allzu lange vor seinem Abschwenken zu den Psycho- 
analytikern auf einem ahnlichen Standpunkte gestanden. Es ist mir 
eine Genugtuung zu sehen, daB Kraepelin dem seinerzeit von mir 
aufgestellten Postulat wenigstens insofern Rechnung tragt, als er die 
chronischen Psychosen mit vorwaltender Wahnbildung ohne greifbar 
schizophrenische Spaltung nunmehr auBerhalb der Dementia praecox 
als Gruppe der Paraphrenien autonom erklart hat. Er laBt sic 
im System auBerlich — wenn auch nicht meritorisch! — etwa jenen 
Platz eiimehmen, an dem sich eine Zeitlang die Dementia paranoides 
befunden hat, ehe sie zur Dementia praecox geschlagen worden ist . Nur 
<lavor scheut Kraepelin einstweilen noch zuriick, die Paraphrenien rt'so- 
lut an die Seite, w r enn schon nicht in die namliche Gruppe mit dem zu 
bringen, was er Paranoia nennt, wiewohl er deutlich genug die Schwierig- 
keit bekennt, in praxi eine scharfe Grenzlinie zwischen nicht wenigen 
seiner Paraphrenien und der Paranoia zu ziehen; aber immerhin scheinen 
bcide einander jetzt uni ein Stuck nahergeriickt. 

Wann und unter wclchen Umstiinden ist nun also ein paranoidcr 
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Symptomenkomplex als Paranoia sensu stricto anzusprechen? 
Sind es mehr positive oder mehr negative Merkmale, durch die sich 
die Paranoia als solche zu erkennen gibt? 1st es das Vorhandensein 
von Wahngebilden oder ist es ein bestimmter, eventuell systematischer 
Aufbau, eine bestimmte zeitliche, raumliche oder inhaltliche Gliederung 
derselben, was fiir die Paranoia kennzeichnend ist ? Oder liegt ein wesent- 
licheres Kennzeichen in dem Fehlen gewisser, die Wahngebilde eskor- 
tierender Syrnptome, zumal schizophrenischer ? Gehoren wiederum 
alle Falle mit Wahnbildung ohne schizophrenischen Hintergrund unter 
einen Hut oder nicht ? Ist es Erfordemis, daB alle Falle, die wir Paranoia 
nennen diirfen, auch nur immer den gleichen, einheitlich gestreckten Ver- 
lauf nehmen diirfen ? Und in welchem Verhaltnisse steht die Paranoia 
zu den anderen wahnbildenden und paranoiden Psychosen, die uns 
friiher beschaftigt haben, in welchem weiterhin zu den anderen degenera- 
tiven Geistesstorungen, vor allem zum manisch-depressiven Irresein ? 

In Beantwortung dieser Fragen mochte ich vor allem einen Satz 
formulieren: So sehr die Tendenz zu parakritischer Wahnbildung eine 
unumgangliche, allgemeine Voraussetzung ist, um einer Psychose 
den Paranoiacharakter zu vindizieren, entscheidend fiir die Zu- 
billigung derselben in der engeren Wahl ist meines Erachtens das Fehlen 
andersgerichteter, valenterer, in erster Linie schizophrenischer 
Syrnptome. Es ist das, wie schon einmal angedeutet, eine ahnliche 
Sache wie bei den manischen Bildern, die ja auch beim manisch-depres¬ 
siven Irresein in erster Reihe, dann aber auch bei der Schizophrenic und 
vor allem bei der Paralyse sich finden, und als „rein“ doch stets erst 
nur dann gelten und gelten konnen, sobald sie durch ein Negativum, 
i. e. das Fehlen andersgerichteter Grundsymptome, als solche legiti- 
miert sind. Mag man auch, und mir selbst ist diese Annahme durchaus 
sympathisch, in einem manischen Symptomenkomplex bei anderen 
Psychoseu meist den Ausdruck eines affektiven Einschlages in der An- 
lage sehen, der durch eine andere, pravalentere, sei es angeborene, sei 
es erworbene Anlagerichtung hindurchschlagt: die letztere triumphiert 
schlieBlich infolge ihrer hoheren Valenz eben doch, und aus den 
schonen Gefilden bliihendster Manie leitet die anfangs unschein- 
bare, kaum merkliche Gedachtnisstorung schlieBlich hiniiber in den 
traurig-6den, lebenfeindlichen Karst der Paralyse. Und so scheint 
mir nun (in dieser Hinsicht stimme ich auch mit Urstein iiberein) 
alles Schizophrene unter den —sit venia verbo — ,,f un ktionellen“ Er- 
Bcheinungen am valentesten, ausschlaggebender als Verstimmung, 
als Halluzinationen und Wahnbildungen; allein das Schizophrenische 
scheint ja unter allem ,,Funktionellen“ nach den Untersuchungen 
Alzheimers u. a. ein anatomisch-, nach jenen Abderhalden- 
Fausers ein biologisch-greifbares Substrat zu besitzen, wenigstens 
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nach dem einatweiligen Stande der Dinge (allerdings scheint es mir, 
wie ich in meiner Monographic fiber das manisch-depressive Irresein 
auseinandergesetzt habe, plausibel, daB sich eine Art biologischer All- 
gemeinstdrung doch auch ffir das manisch-depressive Irresein finden 
lassen kfinnte). Und so bin ich im Prinzipe immer geneigt, den Ge- 
danken an eine andere, natfirlich nur „funktionelle“ Psychose aufzu- 
geben, sobald, abgesehen von Zustanden schwerster amenter Verwirrt- 
heit oder dammerhafter, epileptischer BewuBtseinstrubung, Schizo- 
phrenisches in einem Zustandsbilde deutlich und ffir langere Zeit her- 
vortritt. SinngemaB gilt dies auch von den uns hier interessierenden 
wahnbildenden Zustanden: meine bisherige klinische Erfahrung bewegt 
mich also, Falle mit sei es akuter, sei es chronischer, sei es mehr im 
Vordergrunde, sei es mehr im Hintergrunde des Gesamtbildes stehender 
Wahnbildung nicht als Paranoia zu registrieren, sobald einmal un- 
zweideutig das Schizophrenische darin zu greifen ist. Dies festzu- 
stellen, erscheint mir sehr wesentlich: es ergibt sich, daB ein sehr 
wesentliches diagnostisches Hilfsmittel auch ffir die Diagnose Paranoia 
die Exklusion ist; die Klinik, nicht nur die psychiatrische, gebraucht 
ja dieses Hilfsmittel gar nicht selten! 

Eine Abgrenzung und Gruppierung nach dem Inhalt oder der 
Art oder der Reichlichkeit der Wahnideen halte ich im all- 
gemeinen ffir minder ersprieBlich; sogar Systematisation halte 
ich, wenngleich sie sicher besonders oft der echten Paranoia zukommt, 
ja zukommen muB — denn ausgesprochenere intrapsychische Ataxie 
ermdglicht ja gar kein Systematisieren —, nicht ffir vollig eindeutig, 
sie findet sich einmal bei toxischen, dann aber zuweilen im ersten Be- 
ginn bei schizophrenischen Prozessen. Ein gleiches mbchte ich sagen 
bezuglich der gesteigerten Eigenbeziehung, deren symptomatologische 
Herausarbeitung vor allem Neissers klassisches Verdienst ist, denn 
auch sie scheint mir weit fiber die Paranoia hinaus vorzukommen (ich 
erinnere an Friedmanns allgemeine Ausffihrungen); desgleichen sind 
Erinnerungstauschungen, speziell auch die Zustande des dejili vu, 
entendu, senti, Zustande von viel allgemeinerer Bedeutung, als daB sic 
klassifikatorisch auf die Paranoia beschrankt werden konnten. Auch 
von den Halluzinationen gilt meines Erachtens im allgemeinen 
das namliche, nach der positiven wie nach der negativen Seite hin; 
so kommt z. B. sogar Gedankenecho selbst bei Individuen vor, die man 
praktisch nicht einmal als Geisteskranke bezeichnen kann. Das eine 
Zugestandnis wird man aber der Empirie immerhin machen dfirfen, 
daB erfahrungsgemaB gewisse Wahnbildungen, wie solche weitgehend 
phantastischer Art, weiter der Wahn kdrperlicher und seelischer Un- 
freiheit besonders haufig als Ausdruck schizophrenischer Personlich- 
keitszerspaltung vorkommen. Im fibrigen aber findet sich, soweit ich 
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sehe, reichlichste und ungeheuerlichste Wahnbildung, ganz ahnlich 
wie etwa in sonst gutartigen Depressionszustanden, auch in Fallen vor, 
die, wenn man die schizophrenische Inkoordination der Personlichkeit 
als das fiir die Zugehdrigkeit zur ,,Dementia-praecox-Gruppe“ Entschei- 
dende auffassen will, eben nicht dazugehoren. Und ich mochte also Falle 
mit chronischer, parakritischer Wahnbildung ohne schizophrenische 
Note ahnlich wie scheinbar fruher auch Bleuler der Paranoiagruppe 
zuzahlen (die Krankengeschichten einer Reihe derartiger Falle konnte 
ich iiber Jahre hin verfolgen); die Kranken behalten neben den nach un- 
serem Ermessen unsinnigsten Wahnideen die Attribute einer gemiitlich 
und damit willensmaBig normal reagierenden Persdnlichkeit, sie be- 
nehmen sich, mbchte man sagen, so, wie ein Normaler sich ver- 
halten wiirde, wenn er von ahnlichen Ideen durchdrungen ware 
wie die Kranken, sie zeigen nichts von jener Inkongruenz und Ver- 
schrobenheit der Gesamtpersonlichkeit, wie wir sie in den auch nur 
halbwegs eindeutigen Fallen von Schizophrenic, von denen wir doch 
logischerweise ausgehen miissen, niemals vermissen. Es erscheint mir 
demnach unbegriindet, sie der Schizophreniegruppe einzugliedem, und 
es ist, wie ich schon sagte, meines Erachtens zu begruBen, daB Krae- 
pelin jetzt denn auch darauf Verzicht leistet. 

Kraepelin, dessen Paranoia aber auch heute nur eine ,,psychische 
MiBbildung“ ist und sich mit den paranoiden Konstitutionen — mit 
ihrer Neigung zur Konzeption uberwertiger Ideen — sehr nahe beriihrt, 
will nun aber die Falle mit reichlicherer Wahnbildung und Sinnes- 
ttiuschungen, zumal wenn die Krankheit nicht so geradlinig aus der 
Habitualpersonlichkeit herauswachst, ungeachtet der auch ihm klar 
werdenden Unterscheidungsschwierigkeiten, trotzdem nicht der Paranoia¬ 
gruppe angliedern: sie bilden ihm zurzeit, wie wir schon wissen, die 
Krankheitsgruppe der Paraphrenien, die von Kraepelin wieder mehr- 
fach untergeteilt wird; unter anderem umfaBt diese Gruppe auch das 
meines Erachtens zum Teil der Schizophrenic zugehorige Mag nan- 
sehe delire chronique, von Kraepelin mit dem Namen Paraphrenia 
systematica belegt. Sollen wir dem allem nun zustimmen? 

Ich mochte, was sich ja eigentlich schon aus dem fruher Ausge- 
fiihrten ergibt, in Ubereinstimmung nicht nur mit friiheren, sondemauch 
mit einer Reihe neuerer Autoren (Banse, Kriiger u. a.) solche Zu- 
stimmung nicht restlos aussprechen und mdchte an der inneren 
Verwandtschaft der nichtschizophrenischen, paranoischen 
Erkrankungen (natiirlich mit AusschluB der toxischen, epilep- 
tischen und der Melancholien cum delirio) untereinander festhalten. 
Die Grenzlinie, die Kraepelin in symptomatologischer Hinsicht 
zieht, und die sich in vielem der von Mag nan gezogenen Grenzlinie 
zwischen seinem d61ire chronique und den chronischen Delirien der 
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Degenerieiten resp. dem d^lire d’interpr6tation und revendication 
(Serieux - Capgras) annahert, erscheint mir ebensowenig verbind- 
lich wie die aJte von Kraepelin selber seinerzeit unter wohl heute all- 
gemeiner Zustimmung niedergerissene Grenzlinie zwischen leichten 
und schweren oder einfachen und zirkularen Verstimmungen; dali 
Halluzinationen dann und warm auch bei seiner Paranoia vorkamen, 
gab ja Kraepelin selber zu; Menge, Art und Inhalt der Wahnideen 
hangen aber wohl von der individuellen Eigenart des erkrankten In- 
dividuums und in weiterer Folge wohl aueh von der Intensitiit dcs 
Erkrankungsprozesses ab (ob auch von dessen Lokalisation, lasse ieh 
dahingestellt); nicht sie konnen a Is Kriterium in Betracht komraen, 
sondern nur die Art, wie sich die Gesamtpersonlichkeit zu ihnen stellt. 
Am schwersten wiirde vielleicht ein Einwand wiegen, den man maohen 
kcinnte: Kraepelins Paranoiker scheinen ja vor allem geborene 
Abnorme, seine Paraphreniker aber scheinen es nicht in solchem Aus- 
malJe zu sein, daher bei ihnen der KrankheitsprozeB als solcher mani- 
fester wird: Indes versagt dieses Kriterium im Grunde ebenfalls, denn 
wir verzeichnen einmal, wie ich nach meiner Erfahrung wohl behaupten 
kann, in der Anamnese von Kranken, die in das Schema der Krae- 
pelinschen Paraphrenie hineinpassen, gar nicht so selten die Angabe. 
daS schon vor dem Ausbruch der Psychose sensu stiicto charakteio- 
loglsche Sonderba* keitcn ahnlich wie bei Paranoischen bestanden 
batten; die Magnansche These scheint also nicht in vollem Umfange 
zu gelten; und andererseits erkranken die Querulanten, die wenigstens 
friiher einen so wesentlichen Bestandteil der Kraepeli nschen Paranoia 
ausmachten und ihr heute jedenfalls nicht sehr fernstehen, meist cist 
spat im Leben, im Anschlusse an irgendeine auBeie Veranlassung<- 
ursache. Die Mechanismen der Wahnbildung aber, die indirekten Be- 
ziehungen, auf denen jene sich aufbauen, scheinen, soweit wir sie zu 
verfolgen vermogen, da wie doit die namlichen zu sein; und inslx*- 
sondere mochte ich noch darauf hinweisen — obwohl es sich implicit*' 
schon aus dem friiher Gesagten ergibt —, dali es mir von ganz sekun- 
diirer Bedeutung erscheint, ob die Wahnbildungen erotisch-sexuel- 
len Inhaltes sind oder nicht, uberhaupt welchen Inhalts immer; wenn- 
gleieh ein anderer Schluli richtig ist, namlich, dad bei der Schizophrenic 
besonders hiiufig erotisch-sexuelle Wahngebilde vorkommen, ein Um- 
staml, der ja schon vor Abderhalden - Fauser die Idee nahegelcgt 
hat (Kraepelin, v. Tschisch u. a., zuletzt noch Urstein), als stiindc 
die Dementia praecox in nahen ursachlichen Beziehungen zu Stbrungen. 
die rnit Driisen- resp. mit der Keinrdriisentatigkeit zusammenhangen; 
allein daraus folgt noch nicht, dali erotische Wahnkomplexe ein 
Privileg gerade der Sebizophrenie sein sollten. Und was nun sehlicli- 
1 i<-h die Endzustande anbetiifft, so kenne ieh Fiille im Kraepelinsclu n 


Go* 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die p&ranoiden Erkrankungen. 


405 


Sinne paraphrenischer Erkrankung, die wohl im Laufe der vielen Jahre 
etwas matter geworden sind, von schizophrenischer Persbnlichkeits- 
zerspaltung aber auch keine Spur an sich tragen, die gemiitlich rege 
und naturlich und selbst bis zu einem gewissen Grade imstande ge- 
blieben sind, sich nach jahre-, ja selbst — auch da kenne ich einen 
klassischen Fall! — nach jahrzehntelanger Anstaltsintemierung 
wieder in der AuBenwelt zu halten, was wohl mit den schizophre- 
nischen Graden autistischer Personlichkeitsabkapselung schwerlich ver- 
e in bar ist; wenn solche Kranke dennoch eine Art Autismus an sich 
haben, wenn ihr psychisches Innenleben, um nach Wernicke zu 
sprechen, sich soweit sejungiert hat, so ist eben nicht zu vergessen, 
daB der Autismus, dessen Heraushebung als solche ein grofies Verdienst 
Bleulers ist, an sich noch nichts fiir Schizophrenic Charakteristisches 
ist, denn eine Art autistischer Einrollung der Personlichkeit findet sich 
bei jedem Phantasiebegabten, bei jedem Wachtraumer; kein Wunder 
also, wenn er auch einem von Wahngebilden so stark praokkupierten 
BewuBtsein eignet, wie es das paranoische BewuBtsein ist. Mir diinkt 
nur jene Art Autismus pathognostisch schizophren, bei der das 
Innenleben von der psychischen Expressionssphare schwerer sejungiert 
scheint; bei Paranoischen besteht aber wohl oft Unlust, aber potentia 
durchaus die Fahigkeit, das Innenleben in natiirlicher Weise auszudriicken. 

Keineswegs Jedoch mochte ich Front machen gegen eine Unter- 
teilung innerhalb der Obergruppe der Paranoia; eine solche diirfte 
sich gewiB empfehlen. Abgesehen von Jenen Verlaufseigentiimlich- 
keiten bzw. -imterschieden, die nachher noch gewiirdigt werden sollen, 
konnte sicherlich die spezielle Symptomatologie mit zur Grundlage der 
Teilung in Untergruppen herangezogen werden, insbesondere also die 
Reichlichkeit der Wahnbildung, in gewissem Sinne ihr Inhalt und ihre 
Stellung zum iibrigen BewuBtsein, schlieBlich auch das Quantitats- 
verhaltnis der Sinnestauschungen und ihre Beziehungen zum Wahn; 
gewiB ist es weiter zu begriiBen, wenn nach Kraepelins Beispicl 
die „paraphrenischen“, d. h. also, so diirfen wir wohl sagen, durch 
scharferes Sichabheben der psychotischen von der prapsychotischen 
Periode, durch reichlichere und weiterreichende Wahnideen und auch 
durch reichlichere Halluzinationen, uberhaupt durch starke intensive 
und nicht bloB extensive Veranderung der Psyche gekennzeichneten 
Formen der Paranoia weiter untergeteilt werden; schlieBlich kann Bich 
sicherlich auch niemand des Eindruckes erwehren, daB es leichtere 
Falle gibt und daneben wieder schwerere, in der Regel ja nach Masse 
und Profusion der Wahnbildung. Allein ich glaube, zwischen alien den 
hier genannten Formen existieren so flieBende Ubergange wie zwischen 
den Einzelformen des manisch-depressiven Irreseins, das ja auch eine 
klinische Einheit nur in sehr weit gestecktem Rahmen darstellt. 

Z. f. d. g. Near. u . Psych. O. XVIII. 27 
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K6nnen nun auch im Verlauf der Paranoia unter Umstanden ahn- 
liche Differenzen vorkommen, wie in jenem des manisch-depressiven 
Irreseins? Konnen auch da neben dem gewolmlichen Typus (beim 
manisch-depressiven Irresein der intermittierende, bei der Paranoia dt*r 
chronisch-gestreckte) Abweichungen stehen, die also in unserem Fa lie 
Anklange an die man isch-depressive Intermittenz vorstellen wiirden ? 
Und gibt es auch abortive Formen von Paranoia? 

Mit jener Vorsicht, welche mir durch die relativ kurze katamnestische 
Frist in den wenigen hier in Betracht kommenden Fallen, bei denen 
mir eine Evidenz moglich war, geboten erscheint, mochte ich mich jenen 
anschlieBen, fUr die die Paranoia zwar in der Regel, aber doch nicht aus- 
schlieBlich nur eine Erkrankung von allmahlich, aber unaufhaltsam ge- 
streckter Progression ist. Ich mochte vielmehr annehmen, daB der Verlauf 
einmal nicht allzu selten ein remittierend-exacerbierender ist, mit Naeh- 
liissen und Verschlimmerungen. Das ist ja an sich wohl jedem Psychiater 
bekannt (ebenso, daB — am klassischsten kommt dies wohl bei manchen 
induzierten Fallen zum Ausdruck — auBere Situationen und Konstella- 
tionen hier von groBem Einflusse sein konnen). Aber diese wohlbekann- 
ten Beobachtungen leiten flieBend hiniiber zu anderen Vorkom mnissen. 
Ich meine zunachst die von Friedmann, Gaupp, Bonhoffer u. a. 
besonders hervorgehobenen milden, abortiven Formen, zu denen man 
ja wohl auch manche Induzierte zahlen darf; gerade diese milden, a us 
der Latenz des disponierten Cliarakters herauswachsenden Falle neigen 
nun sicherlich sehr dazu, sich im Leben nicht bloB einmal zu zeigen, 
und auf diese Weise erhalt dann eine solche paranoische Psyehose das 
Aussehen einer rezidivierenden; ich weise da nicht zuletzt wieder auf 
Falle hin, die Friedmann beschrieben hat. Ebensowenig aber, wie ich 
es unternahme, eine chronische Manie oder Depression um ihrer Chroni- 
zitat willen vom manisch-depressiven Irresein grundsatzlich abzutren- 
nen, ebensowenig vermochte ich zu z6gem, abortiv-rezidivierende 
Paranoiaformen der Paranoia zuzuwelsen, wenn Gesamtbild und Meeha- 
nismus ihr sonst gleichen und von schizophrenen oder greifbaren 
manisch-depressiven Ziigen nichts zu finden ist. 

Mit diesem Satze ist implicite ein zweiter enge verkniipft: das grund- 
siltzliche Zugestandnis, daB es temporar heilbare Falle von paranoi- 
sehem Zusclmitt gibt; in der Literatur sind ja solche beschrieben; ich 
selber habe unter meinem wenn auch nicht umfanglichen eigenen Material 
vereinzelte, bei deiien eine paranoische Psyehose ohne jegliches anderes 
Beiwerk, ohne Spur affektiver oder schizophrenischer Zuge, naeh mehr- 
monatlicher Dauer zur Ausheilung gelangt ist. 

Von den an friiherer Stelle erwahnten paranoiden Episoden auf 
degenerativer Grundlage scheinen mir manche von den zuletzt ange- 
zogenen Fallen nicht schiirfer abgrenzbar; wieder ein vergleiehswei.se 
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ahnliches Verhaltnis wie etwa zwischen den manisch-depressiven Kon- 
stitutionen reap. Psychopathien und dem ausgebildeten manisch-depres¬ 
siven Irresein. Schwierigkeiten ergibt meines Erachtens diese Fest- 
stellung um so weniger, als doch gewiB nicht zu bestreiten ist, daB, wie 
ich mit Magnan, Kraepelin, Mercklin, Kleist u. a. annehmen 
mochte, auch die paranoischen Krankheitszustande aus einer bestimmt 
gerichteten, mit der manisch-depressiven trotz gewisser verstandlicher 
Nachbarschaftsbeziehungen sicher nicht identischen, eben in einem an- 
deren Gebiete des degenerativen Mycels Alzheimers wurzelnden de- 
generativen Eigenart herauszuwachsen pflegen, deren Hauptcharakte- 
risticum im Gegensatz zu der manisch-depressiven psychischen und in- 
sonderheit affektiven Labilitat in einer Neigung zur affektiven Stabili- 
sierung von Ideenkomplexen, zu deren tlberwei tig werden zu suchen 
ist; wenn Wilmanns, Jaspers u. a. in gewissem Sinne andere An- 
sichten formulieren, so diirfte dies meines Erachtens sich daraus erklaren 
lassen, daB in schwereren, scharfer einsetzenden Fallen der Nachweis 
der vorpsychotischen Anomalien leicht iibersehen werden kann; gerade 
bei den wenigen Fallen, die Kraepelin als Paranoia gelten laBt, ist 
ja dies allmahliche Hervorwachsen am erkennbarsten. Sollte mir ein- 
gewendet werden, daB diese leichtesten Erkrankungen im Einzelfalle sclten 
zu einer schweren Paranoia werden und daB noch seltener aus einem sog. 
paranoiden Neuropathen ein wirklicher Paranoiker wird (abseits bleiben 
die vielfach unter solcher Marke segelnden latenten Schizophrenen, 
deren nicht wenige den ,,Schwachsinnstheoretikem“ der Paranoia vor- 
geschwebt haben mogen), so erlaube ich mir, ganz abgesehen da von, 
daB es naturlich, wie z. B. Mercklin erwahnt, auch da tTbergange 
gibt, nur daran zu crinnern, daB bekanntlich auch Cyclothyme gar nicht 
haufig schwerer manisch-depressiv erkranken, ungeachtet der heute 
wohl nicht mehr bestrittenen Zusammengehorigkeit dieser Formen. In 
meiner Monographie iiber das manisch-depressive Irresein habe ich eine 
Art biologischer Begriindimg zu geben versucht, die man heute, an- 
gesichts der ersten aufleuchtenden Ergebnisse der Abderhalden- 
schen Methodik, vielleicht nicht wird als so ganz unangebracht abtun 
diirfen. 

Die in meine letzten Ausfiihrungen eingeschlossenen Bemerkungen 
lieBen bereits die groBe Nalie der Schwesterkranklieit unserer Paranoia, 
des manisch-depressiven Irreseins und der sich um die Nachbarschafts¬ 
beziehungen der beiden gruppierenden Fragestellungen erkennen. DaB 
in der Tiefe des Alzheimerschen Mycels Wurzeln aus beiden Gebieten 
sich beriihren und verflechten konnen, 1st ja klar, und daher kann es 
auch nicht verwunderlich erscheinen, wenn wir trotz aller Gegensatz- 
lichkeit zwischen den entwickelten Fallen gerade die rudimentaren, 
atypischen Falle auf beiden Seiten engere Beziehungen aufweisen sehen. 

27* 
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Auch diese Dinge habe ich in meiner obenerwahnten Monographic naher 
zu beleuchten versucht, von der Seite des damals meine Plattform bil- 
denden manisch-depressiven Irreseins her; heute ist es meine Aufgabe, 
dieses neuerdings so viel diskutieite Problem von der Paranoia ausgehend 
in anderer Weise zu eroitern. 

Und da mochte ich einmal nicht ganz ausschlieBen — Kleist, der 
das neuerdings beigebrachte Material Thomsens kritisch gesichtet hat, 
laBt doch immerhin die Moglichkeit der Existenz solcher Falle zu —, 
daB Krankheitsbilder von ganz paranoischem Charakter nicht nur epi- 
sodenweise auftreten kdnnen, um sich dann wieder zuriickzubilden, 
sondem daB in manchen Fallen dieser Art auch ein MaB ans Manische 
erinnernder affektiver und psychomotorischer Erregung beobachtet war¬ 
den kann. An diese Falle durften sich dann jene anderen, von der Krae- 
pelinschen Schule wohl restlos und vorbehaltlos dem manisch-depressi* 
ven Irresein eingegliederten Falle anreihen, die uns im groBen und ganzen 
ja allerdings einen stark manischen Gesamtaspekt zeigen, dabei aber 
auffallig viel paranoide Wahnelemente produzieren und nicht bloB 
Wahnelemente von solcher Art, wie sie im manischen Aufschaumen 
oder aus der manischen Renommiersucht geboren werden. 

Zuzugeben ist, daB ein sicherlich nicht geringer Teil derartiger Falle 
nach langerer Beobachtung als Schizophrenien sich zu entpuppen pflegt; 
Durchflechtung heterogener Ziige, als es da insbesondere paranoische 
und manische sind, hat ja an und fur sich schon etwas gelegentlich an 
das schizophrenische Chaos Anklingendes an sich (vielleicht gehSren 
dahin denn auch manche Falle von Thalbitzers ,,manischem Wahn- 
sinn“), und wir erinnem uns, daB auch manisch-depressive Mischzustande 
nicht selten den mitunter sogar sehr gerechtfertigten Verdacht erwecken, 
als handle es sich nur um larvierte Schizophrenien. Mit der angesichts 
der Sparlichkeit meines eigenen Materials und der anscheinenden Selten- 
heit solcher VorkommnLsse iiberhaupt gebotenen Behutsamkeit glaube 
ich aber doch, daB Falle der Art vibrigbleiben, in denen der Schizophrenie- 
verdacht nicht gerechtfertigt ist (hierher gehoren wohl manche ein- 
schlagigen Beschreibungen Kraepelins, Schultzes, Bleulers u. a.). 
Vielleicht ist es gestattet anzunehmen — wenngleich leider zurzeit 
nicht hinreichend sicher erweislich —, daB es sich in derlei Fallen um 
cine im Prinzip gewiB nicht so undenkbare Kombination resp. Kreu- 
zung manisch-depressiver und paranoischer Anlage handle. 

Unter einem besonderen Gesichtswinkel sind die Beziehungen zwi- 
schen Wahngebilden und depressiven Zustanden zu betrachten; be- 
kanntlich pflegt aus depressiver Verstimmung heraus an sich schwi 
reichlicher Wahnbildung zu erflieBen, mehr noch, diese Wahngebilde 
konnen auch so, d. h. ganz gewohnlich, einen stark paranoiden Aspekt 
zeigen, wie z. B. in den als ,,depressiver Wahnsinn" herausgehobe- 
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nen, zum groBen Teil sicher dem manisch-depressiven Irresein zugehfi- 
renden Fallen. Damit scheint nun zunachst eine gewisse Grenzschwierig- 
keit gegeben. Allein ich halte dieselbe doch fiir losbar, mindestens 
fur eine erhebliche Anzahl von Fallen: der Depressive in seinem herab- 
gestimmten Selbstgefiihl pflegt ja die imaginaren Persekutionen eher 
zu akzeptieren als abzulehnen, der Paranoische dagegen sich gegen die 
vermeintlichen Widersacher mehr oder weniger energisch aufzulehnen, 
zu wehren. Ich raume freilich ein, daB es da Falle gibt, die von weniger 
planem Aspekt sind, vor allem habe ich wieder im Auge gewisse manisch- 
depressive Mischzustande (nbrgelnde Depressionen) und gewisse be- 
ginnende Schizophrenien. Das gibt im Einzelfall dann gewiB zuweilen 
diagnostische Schwierigkeiten; ich halte es aber fiir ungerecht, gerade 
von der Psychiatric immer etwas zu verlangen, was von weit vorgeschritte- 
neren klinischen Disziplinen nicht verlangt wird, daB namlich eine kli- 
nische Gruppierung jede kasuistische Schwierigkeit vorausschauen und 
unmdglich machen solle; selbst das allerbeste klinische System wird das 
niemals vermogen und immer wird es in manchen Einzelfallen diag¬ 
nostische Schwierigkeiten geben; die Systematik soil ja kein unfehl- 
bares Diagnostizierschema sein, welches die personliche Intuition des 
einzelnen Arztes iiberfliissig macht. Und darum braucht man meines 
Erachtens an der Systematik nicht gleich ganz zu verzweifeln, weil ihr 
ein groBerer Prozentsatz Einzelfalle in praxi immer wieder scheinbar 
eine Nase drehen wird; da diirfte es auch keine interne oder chirurgische 
oder dermatologische Systematik geben. 

Es haben sich nun in den letzten Jahren gewichtige Stimmen er- 
hoben —ich nenne vor allem Specht und Kleist, und auch Wil¬ 
ma n ns als ein Vorkampfer der Neuheidelberger Schule steht ihnen 
wohl nicht allzufem —, die zunachst dafiir pladieren, eine Reihe von 
an der Grenze zwischen Paranoia vmd paranoider psychopathischer 
Konstitution stehenden Fallen dem manisch-depressiven Irresein einzu- 
gliedem; in einem Teile ihrer Vertreter ging diese Richtung noch um 
einen erheblichen Schritt weiter, indem sie die Paranoia bzw. was Krae- 
pelin davon iibriglieB — und das ist, wie Heilbronner ii. a. aus- 
gefiihrt haben, so wenig, daB es sich nach Abzug des Querulanten- 
wahns kaum mehr von der Dementia paranoides bzw. den Para- 
phrenien scheidet —, nur mehr einen Anhang des manisch-depressiven 
Irreseins vorstellen, ja in letzter Konsequenz vdllig darin sich auf- 
losen laBt. 

Priifen wir des naheren die wesentlichen Argumente, die fiir diese 
Anschauung ins Treffen gefuhrt zu werden pflegen oder gefiihrt werden 
konnten: es wird darauf verwiesen, daB bei der Paranoia ganz wie bei 
der Manie ein erhdhtes Selbstgefiihl herrsche; daB da wie dort die vor- 
herrechende Affektnote die expansive sei; daB weiters auch in para- 
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noischen Erkrankungen nicht selten ein gewisses MaB von psyclio- 
motorischer Erregung herrsche, Betatigungs- und Rededrang; daB die 
Expektorationen paranoischer Kranker nicht selten ein MaB von Ideen- 
flucht erkennen lieBen; dazu gesellt sich dann noch der Hinweis auf das 
Vorkommen von Wahnideen nicht nur in der Paranoia, sondem auch 
beim manisch-depressiven Irresein; der Hinweis auf die bereits er- 
wahnten gelegentlichen, Eigentiimlichkeiten beiderlei Ait an sich 
tragenden Falle; und schlieBlich der Hinweis einmal im allgemeinen 
auf die degenerative Matrix beider Irreseinsformen und dann im be- 
sonderen auf gewisse Beziehungen zwischen depressiven, queru- 
latorischen und gewissen paranoischen Konstitutionen. Der Queru- 
lantenwahnsinn gilt den Befiirwortem der hier in Rede stehenden 
Lehren gewissermafien als Pivot dereelben, gerade an ihm sollen die 
„manisch-depressiven“ Eigentiimlichkeiten der Paranoia am rein- 
lichsten sich offenbaren. 

Es ist nun allerdings unbestreitbar, daB im groBen und ganzen, 
freilich aber auch n u r im groBen und ganzen, die bei der Paranoia vor- 
herrschende Affektlage die expansive ist; man hat ja geradezu den Satz 
aufgestellt — freilich unter Opposition mancher Anhanger der friiheren 
Transformationslehre —, daB schon in den Verfolgungsideen der Keim zu 
dem GroBenwahn implicite enthalten sei; Kraepelin betont geradezu 
das Vorwalten der expansiven Stimmungsnote in der Paranoia. Alleiu 
der Unterschied scheint mir trotzdem ein sehr wesentliclier: iiu 
manisch-depressiven Irresein heirscht, am meisten gerade in der mani- 
schen Phase, eine erhebliche affektive Labilitat (eine Neigung zu vor- 
iibergehenden Stimmungsumschlagen sogar ins Depressive); das Inter* 
esse, die Aufmerksamkeit des Maniacus springt, pro3tituiert sich von 
Augenblick zu Augenblick, von Gegenstand zu Gegenstand; in den 
paranoischen Zustanden konzentriert sich das Interesse umgekehrt mit 
besonderer Zahigkeit auf bestimmte, im weiteren Sinne iiberwertige 
Ideen; und in GemaBheit dessen konzentriert sich auch das Streben in 
paranoischen Zustanden mit Energie und Konsequenz inbestimmten, 
wenn auch im Fortschreiten der Erkrankung nicht immer gleichblei- 
benden Richtungen, indes sich in den manischen auch Willenstendeuzen 
und Strebungen fast noch in statu nascendi zersplittem; Dinge, auf die 
u. a. schon Bleuler aufmerksam gemacht hat; daB im Anfange para¬ 
noischer Zustande, wenn die Kranken noch ratios und in unbestimmter 
Unruhe sind, oft eine gewisse erregte Zerfahrenheit herrscht, ebenso bei 
rascher und reichlicher Wahnproduktion oder halluzinatorischer Er¬ 
regung, Dinge, die sich dann auch in den Reden der Kranken spiegeln 
konnen, das ist ja bekannt, allein diese Arten Vielgeschaftigkeit und 
Ideenflucht haben eine ganzlich andere Wurzel und einen ganzlich 
anderen Aspekt als die ihnen entfernt ahnlichen Parallelerscheinungen 
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bei der Manie; von der im Prinzipe verschiedenen Entstehungsweise der 
YVahngebilde da und dort war schon friiher die Rede; und schliefilich 
ist der Umstand, daB im letzten Grunde beide Irreseinsformen dege- 
nerativer Herkunft sind und daher natiirlich in ihren Stammformen 
manche Nachbarschaftsbeziehungen verraten, sicher noch kein Grand, 
die eine in der anderen aufgehen zu lassen; sonst kame man, was man 
ja auch eine Zeit hindurch getan hat, mit demselben Rechte dazu, 
gewisse ethisch-defekte Kriminelle und Manien wechselseitig zu sub- 
sumieren, weil sie einander in etwas ahneln und beide zur degenera- 
tiven Familie gehoren. Aus alien diesen Griinden glaube ich die iden- 
tifizierende Verquickung der Paranoia mit dem manisch-depres- 
siven Irresein ablehnen zu miissen. 

Die Erorterung des zuletzt in Rede gestandenen Fragekomplexes 
notigt noch zu einer kurzen Betrachtung eines wichtigen, bis in die 
jiingste Zeit viel diskutierten Themas: der Rolle der Affektivitat 
in den psychologischen Grundlagen der Paranoia, der Frage, ob 
bei ihr Affekten und welchen Affekten eine primare Bedeutung 
zukomme 1 ). Ich mochte nun mit Sandberg, Pick, Margulies, 
Linke, Bleuler, Lehmann u. a. durchaus glauben, daB einer 
der Grundziige des paranoischen Charakters eben etwas Affektives 
sei; und daB er in der Neigung zu abnormer affektiver Stabilisierung 
gegeben sei, und daB hier, wenn ich mich wieder bis zu einem ge- 
wissen Grade an Wernickesche Lehren anlehnen darf, eine enge 
Verwandtschaft aufscheme mit dem zur Konzeption iiberwertiger Ideen 
disponierten Charakter; nur ist der sensu strictissimo paranoische Cha- 
rakter die gewissermaBen malignere, zu weiterausgreifender Progression 
geneigte Form. Bei den „Uberwertigen“ bleibt der Affektnachdruck 
im Wesen auf einen schon im Beginne des Prozesses stehenden Asso- 
ziationskomplex zentriert, bei den Paranoischen hingegen ergreift die 
affektive Energie, das affektmachtige Streben immer mehr vom BewuBt- 
seinsinhalt und es kommt zudem vielfach im weiteren Fortschreiten 
der' Krankheit zu Verschiebungen und Umwandlungen des Affektes 
(man kann zum Vergleiche die amyotrophischen Erkrankungen heran- 
ziehen, die gutartigen, stillstehenden lokalen Muskelatrophien, sehr ge- 
wohnlich durch lokale auBere Ursachen bedingt, auf der einen, die pro- 
gressiven Atrophien, die ubrigens — auch darin stimmt der Vergleich! — 
nicht ganz selten ebenfalls an auBere Ursachen [Uberanstrengungen 
resp. Aufbrauch] anschlieBen, auf der anderen Seite). Sind nun aber 
im Beginne der Krankheit bestimmte Affekte besonders im Vorder- 
grunde? Pick und seine Schuler haben da auf den Affekt der unbe- 


x ) Dieser Abschnitt wurde von mir in meinem miindlichen Referate ganz- 
Jich iiberschlagen, da infolgo bcgrenzter Zeit Kiirzungen notig wurden. 
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stimmten Unruhe und Erwartung das Schwergewicht gelegt, gewiB mit 
Recht; doch mochte ich meinen, daB selbst dieser Gefuhlszustand fast 
schon etwas Sekundares sei, eine Reaktion auf die einsetzende krank- 
hafte Veranderung; in noch hbherem MaBe gilt dies letztere sicherlich 
von dem, wie Berze wohl mit Recht betont hat, recht komplizierten 
Affektzustande des MiBtrauens, dessen klinische Bedeutung bei Para- 
noischen ganz besonders hervorgehoben zu haben Spechts Verdienst 
ist, der aber doch kein Primarsymptom darstellt. Verlockend sieht sich 
Berzes Versuch an, das Gefiihl des unlustgefarbten Erleidens beim 
Apperzipieren als affektives Primarsymptom darzustellen, allein Berze 
scheint da doch eigentlich wesentlich Schizophrenien im Auge gehabt zu 
haben. Die ganze Frage ist meines Erachtens schon darum schwer ganz 
eindeutig zu losen, weil der einsetzende Krankheitsvorgang sicherlich 
sehr verschiedene, vielfach wohl auch, wie jeder KrankheitsprozeB, 
depressive Gefiihle und Stimmungen, zunachst wohl oft nur dunkler, 
unbestimmter Ait, wird hervorrufen konnen, im spateren Verfolge, bei 
entwickelter Krankheit, wieder ganz andere Gefiihle dem sich ver- 
andernden Vorstellungsinhalt zur Seite stehen diirften; in diesem Sta¬ 
dium erscheinen mir dann Gefiihls- und Vorstellungsstorungen, a us 
gemeinsamer Wurzel stammend, genetisch durchaus koordiniert zu sein 
und einander dynamisch zu verstarken. Der dominierende Grundaffekt 
eines erheblichen Teiles der paranoischen Konstitutionen und damit 
das affektive V or symptom vieler paranoischer Zustande diirfte meines 
Erachtens jener Gefuhlszustand sein, der sich aus der Diskrepanz zwi- 
schen Wollen und Konnen ergibt (ein Zustand, wie ihn neuestens Adler 
fur die Neurose vindiziert); wie ich diesen Affektzustand am passendsten 
nennen soil, ob nach Cramer u. a. Insuffizienzaffekt oder anders, weiB 
ich einstweilen nicht. Sicher ist, daB Paranoische, entfemt ahnlich 
manchen Schizophrenen, nicht allzu selten (doch gewiB nicht stets!) in 
irgendeiner Weise relativ minderbegabt sind oder konstellativ min- 
dertauglich im Verhaltnis zu ihrem meist viel hbherfliegenden St re ben; 
paranoische Frauenspersonen sind nicht selten zu alt oder zu haBIich 
oder zu wohlerzogen, um ihrem starken sexuellen Bediirfnis die er- 
wunschte Befriedigung schaffen zu konnen; auch hier gebiert dann das 
chronische psychische Trauma, das aus dem Konflikt zwischen Wollen und 
Konnen sich ergibt, nicht selten die ersten Symptome der Krankheit, 
deren Wahn sich vielfach nach dem Typus der Projektion nach auBen, 
des ,,Ablehnungsdelirium8“ oder des „Wunschdeliriums“ vollzieht; ein 
Vorgang, der so allgemein psychologisch ist, daB er sogar bei Normalen 
in Andeutungen sich findet und nicht etwa nur ein Privileg der Hysterie 
und Schizophrenic darstellt; also kann er auch in der paranoischen Psyche 
sich abspielen. Und man kann sich — auch da liefert schon die Normal- 
psyche Vergleichsmaterial — sehr gut vorstellen, daB der Paranoiker 
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die aus seiner Individualanlage erf liebenden besonderen Unlustaffekte, 
deren genuine Bedeutung v. Frey, Forster u. a., meines Erachtens 
zum groben Teile mit Recht, hervorgehoben haben, durch Konkreti- 
sation und transitivistische Gegenanklage — hier unterscheidet er sich 
grundsatzlich vom Deprcssiven — zu (sit venia verbo) ,,verdrangen*‘, 
d.h.in relative Lustgefuhle zu transformieren sucht; uber solche schon 
von alteren Psychiatem gewiirdigte psychische Mechanismen und 
ihre Bedeutung habe ich bereits in meiner Monographic iiber das manisch- 
depressive Irresein mich verbreitet. 

Und nun komme ich noch zu einem letzten und allgemeineren Kapitel: 
zur Diskussion der Beziehungen der paranoiden Erkrankungen zu den 
Lebensaltern. Hier besteht nach wie vor der Erfahrungssatz zu 
Recht, dab die Disposition zu paranoider Erkrankung mit fortschreiten- 
dem Alter zunimmt; dab in der Kindheit paranoide Gebilde Selten- 
heiten sind und bis lange nach der Pubertat meist der Schizophrenie 
zugehoren. Die Paranoia und die ihr meines Erachtens, wie oben dar- 
gelegt, nahestehenden paraphrenischen Zustande manifestieren sich viel- 
fach, trotzdem natiirlich die Disposition a Is solche haufig schon vorher 
mehr minder deutlich zum Ausdrucke kommt, erst im Beginne des 
zweiten Lebensabschnittes. Es ist nun eigentumlich, dab nicht zu lange 
Zeit danach, um die Zeit der Riickbildung, zumal bei Frauen, eine be- 
sondere Pradilektionszeit fiir das Einsetzen paranoider Erkrankungen 
anhebt, wovon ein Teil sicher der Paranoia resp. der Paraphreniegruppe 
zuzurechnen ist (das von Kleist hervorgehobene Stehenbleiben der 
Wahnbildung in einer Gruppe von Fallen spricht bei der von mir an- 
genommenen Fassung der paranoischen Erkrankungen gewib nicht da- 
gegen), ein anderer der Schizophrenie mindestens nahesteht, wie die 
von mir seinerzeit als ,,Dementia tardiva“ beschriebenen Falle, ein 
dritter in den piasenilen Beeintrachtigungswahn Kraepelins hin- 
iiberleitet 1 ), der wieder seinerseits Beziehungen zu den senilen Psychosen 
unterhalt; Kleist hat sich neuerdings um die Sichtung des einschla- 
gigen Materiales verdient gemacht, und nicht zuletzt in einer teil- 
weisen Anlehnung an ihn ist die soeben geschilderte Gruppierung 
meinerseits erfolgt. 

Aus dem eben Erbrterten ergibt sich bereits, dab die paranoiden 
Zustande im hoheren Lebensalter ebensowenig eine einheitliche Krank- 
heitsgruppe darstellen wie etwa die Depressionszustande in ihm. Ein 
Teil derselben labt mehr weniger bald schizophrenische Zeichen erkennen, 
^anz so wie die Depressionszustande; ein anderer steht aber unzweifel- 
haft den paranoischen Zustanden nahe, zeigt in seinem Bilde die 


1 ) Ob dieser sich nicht auch in die anderen Gruppen aufteilen lasscn kann, 
scheint mir einBtwejlen noch dahinzustehen. 
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namlichen Eigentiimlichkeiten wie diese, und in dessen Nachbarschaft 
stehen eben die Falle, die ich ganz wie Kraepelin selber den von ihui 
beschriebenen psychotischen Zustanden bei Schwerhorigen und Tauben 
vergleichen, in gewissem Sinne aber auch „innere Situationspsychosen“ 
nennen mochte, weil die Wahnideen aus der inneren psychischen Situa¬ 
tion der Kranken zur Zeit der Erkrankung erflieBen, insofem diese 
Altersstufe zu gewissen komplizierteren Affektzustanden (sexuelle Ent- 
tauschung, MiBtrauen) besonders disponiert ist, Affektzustande, aus 
denen sich bei veranlagten Individuen umschriebenere, abortive, nicht 
unbedingt zu unaufhaltsamer Progredienz tendierende Ideen ergeben 
konnen. In mancher Hinsicht kann man damit auch die uberweitigen 
Ideen vergleichen, insofem auch sie bei disponierten Individuen sehr 
gewohnlich aus affektstarken Komplexen herauswachsen und sehr leicht 
ins Paranoide hiniiberspielen. Die haufig geringe Korrekturtendenz wird 
man dem nachhaltigeren, tieferwurzelnden Charakter der hier in Rede 
stehenden Affekte, aber auch dem hoheren Alter zuschreiben diirfen; 
iibrigens ist ja in einem Teil der Falle das Wahngebaude bei all seiner 
Einformigkeit oft ein recht labiles; vielleicht wird man — in einer in 
Anlehnung an franzbsische Autoren angenommenen Analogie zu dem 
intermittierenden Hinken und anderen ahnlichen Erscheinungen bei der 
Arteriosklerose — diese Labilitat, dieses lange Zeit sich hinscbleppende. 
auch anderen senilen Psychosen eigene Wechseln zwischen Walin und 
fliichtiger Korrektur dem Zustande des GefaBsystems zuschreiben diirfen, 
welcher ein Intermittieren der Erscheinungen iiberhaupt begiinstigt. 
Nicht verhehlen aber diirfen wir uns, daB im Beginne des Einzelfalles. 
ehe der Weiterverlauf bekannt ist, bei den involutorischen und praseniien 
paranoiden Zustanden beziiglich ihrer Abgrenzung untereinander oft 
noch differentialdiagnostische Schwierigkeiten zu iiberwinden sind; am 
wenigsten Schwierigkeiten bereiten noch die Spatschizophrenien. Nicht 
in Betracht kommen zur Differenzierung meines Erachtens die 
Walin inhalte, denn die sind wohl alien Psychosen dieses Lebens- 
alters, da aus seiner inneren Konstellation herauswachsend, in gleieher 
Weise eigen. 

Ebensowenig etwas Einheitliches stellen schlieBlich die indu- 
zierten paranoiden Erkrankungen vor: ein Teil da von ist wojd 
als psychogenreaktiv, worunter eine Untergruppe als fast psyclio- 
logisch-suggestiv entstanden, zu werten; ein anderer umfaBt schizo- 
plirene Falle; ein dritter aber wohl echt paranoische Formen, me ist 
wohl Disponierte betreffend, aber auch da zuweilen Remissionstende^ 
verratend. 

Konnte die vorliegende Darstellung das umfassende Gebiet der pam- 
noiden Erkrankungen auch nicht vollstandig erschbpfend ordnen: s<i 
diirfte sie doch geeignet sein, in diesem schwierigen Gebiete eine Orien- 
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Schematische Gruppierung der paranoischeu Zustaude und ihrer Wurzel 
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tierung zu vermitteln, durfte aber in dasselbe wohl auch einige neue Er- 
gebnisse und Gesichtspunkte hineingetragen ha ben. Die beigegebene 
Skizze moge schlieBlich den „Stammbaum“ und damit die Stellung, wie 
ich sie den paranoischen Zustanden im klinischen System anweisen 
mdchte, versinnbildlichen. 
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t)ber die Storungen der Korpertemperatur und 
der vasomotorisch-trophischen Funktionen bei Himkranken. 1 ) 

Von 

Prof. Dr. M. Reichardt (Wurzburg). 

(Eingegangen am 10. Juli 1913.) 

Wir sehen bei unseren Kranken der psychiatrischen und neurologi- 
schen Institute ebensowohl Temperaturanomalien wie auch vasomoto- 
risch-trophische Storungen, welche wir auf eine Erkrankung des Zentral- 
nervensystems zu beziehen geneigt sind, in groBer Zahl auftreten. Es 
erhebt sich hier die Frage: wie derartige Storungen. zu erklaren und auf- 
zufassen sind, namentlich auch, ob sie iiberhaupt Folge der Zentral- 
erkrankung sind und welches ihre theoretische Bedeutung ist ? 

Gibt es cerebrospinal hervorgerufene Storungen der KOrpertempera- 
tur? Diese Frage ist zu be jahen. Sowohl das Tierexperiment wie auch 
eine groBe Anzahl klinischer Erfahrungen und namentlich auch die Er- 
fahrungen bei Himopeiierten mit aseptisch verlaufenden Operationen 
sprechen durchaus in dem Sinne, daB Schadigungen des Gehimes, und 
zwar manchmal schon ganz leichte traumatische Schadigungen, starke 
Anomalien der Korpertemperatur im Gefolge haben kSnnen. 

Als weitere Frage ergibt sich die: Sind diese Temperaturanomalien 
Folge diffuser Himveianderungen oder Folge bestimmter lokali- 
sierter Krankheitsvorgange ? Sind die Temperaturerscheinungen un- 
mittelbar Folge von Himvorgangen oder nur mittelbar? Eine Anzahl 
Physiologen (z. B. Tigerstedt 2 )) und auch innere Kliniker sind der An- 
sicht, daB es eigentliche bestimmte Temperaturzentren nicht gibt, son- 
dem daB das Verhalten der Korpertemperatur nur eine Folge sei der Wir- 
kungen des erwarmten oder abgekuhlten Blutes auf die Muskeln, die 
Vasomotilitat, den Stoffwechsel und die Driisen. Andere Kliniker 
(Krehl 3 )) sind demgegeniiber der Ansicht, daB doch die verschiedenen 
Teile des Zentralnervensystems von hochst ungleicher Bedeutung sein 

l ) Aus der psychiatrischen Klinik zu Wurzburg. Vortrag, gehalten am 
'21. Juni 1913 in der Versammlung der bayer. Psychiater in Munchen. Die ausfiihr- 
liche Veroffentlichung erfolgt in denArbeiten aus der psychiatr. Klinikzu Wurzburg. 
<Jena, Gustav Fischer, 1913.) 

*) Handbuch der Physiologie von Nagel. Band 1. 598. 1909. 

a ) Vgl. z. B. Isenschmid und Krehl, Archiv f. exper. Pathol, u. Pharmakol. 
1«, 109. 1912. 

Z. f. d. g. Neur. n. Psych. O. XVIII. 28 
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miissen fiir den Warmehaushalt des Korpers und daB umschriebene 
Stellen im Gehim mehr als andere Himstellen mit der Regulation und 
wohl auch Produktion der Warme in Beziehung stehen. Ich schlieBe mich 
dieser letzteren Ansicht an, m6chte aber die Annahme oder die Vorstel- 
lung eines einzelnen sog. Temperaturzentrums vermeiden. Ein derartiger 
Begriff scheint mir schon zu viel zu prajudizieren. 

Selbstverstandlich ist die Kdrpertemperatur, ebenso wie das Korper- 
gewicht, das Resultat auBerordentlich verschiedener und komplizierter 
Vorgange im Organismus; nur ein Teil dieser Vorgange hat seinen Sitz 
im Zentralnervensystem. 

Tierexperimente — ich nenne hier vor allem die Untersuchungen 
von Isenschmid und Krehl — haben nun gelehrt, daB Kaninchen 
ohne Vorderhim und Zwischenhim kein Warmeregulationsvermogen 
mehr besitzen. Die fiir die Warmeregulation wichtigen Teile so lien ventral 
und medial in den mittleren und kaudalen (?) Teilen des Zwischen- 
hirnes liegen. 

Es wiirde sich hier um eine Himgegend handeln, welche nach den von 
mir im Heft 7 der Arbeiten aus der Wiirzburger psychiatrischen Klinik 
vertretenen Anschauungen in Beziehung zum KSrpergewicht, d. h. also 
zum Stoffwechsel stehen wiirde. Und es ware — die Richtigkeit dieser 
Anschauungen vorausgesetzt — leicht verstandlich, daB eine derartige 
den Stoffwechsel, d. h. also auch die Oxydation, regulierende Himstelle 
auch Beziehungen zur Kdrpertemperatur hat, und daB bei Erkrankung 
dieser Stelle im Hirn auch Temperaturanomalien auftreten konnen. 
Tatsachlich beobachtet man speziell bei den sogenannten Mastungs- 
paralysen stets Fiebersteigenmgen. Immerhin wird man bis auf weiteres 
mit SchluBfolgerimgen in dieser Beziehung auBerst zuruckhaltend sein 
miissen. 

Als eine weitere Stelle im Zentralnervensystem, welche mbglicher- 
weise in besonderem MaBe mit der Kdrpertemperatur in Beziehung steht, 
mdchte ich das Rautenhirn nennen. Wir beobachten nicht nur gerade 
bei Ponserkrankungen manchmal exzessive Temperatursteigerungen. 
Sondem auch die chirurgische Erfahrung zeigt, daB bei Himoperierten, 
bei denen z. B. ein auch nur maBiger Spateldruck auf das Rautenhirn 
stattgefunden hatte, wochenlang hohe und sehr auffaliende Temperatur¬ 
steigerungen auftreten konnen. 

Eine dritte Stelle im Zentralnervensystem, welche mit der Korper- 
temperatur in Beziehung steht, ist das obere Hals mark. Verletzungen 
daselbst rufen alsbald auftretende auBerordentlich starke Temperatur¬ 
steigerungen bis zu 43° C hervor. Die klinischen Erfahrungen und die 
Tierexperimente, welche neuerdings von der Krehlschen Schule weiter- 
gefiihrt ivorden sind, stehen auch hier durchaus in Einklang. 

Wir hatten also nicht etwa nur ein einzelnes „Temperaturzentrum' 
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sondem zunachst wenigstens drei Stellen im Zentralnervensystem, denen 
man nach klinischen und experimentellen Erfahrungen einen grdBeren 
EinfluB aul die Kdrpertemperatur zuschreiben muB als den iibrigen Him- 
gegenden. 

Hiermit ist aber die Mdglichkeit eines Zusammenhanges zwischen 
krankhaften Himvorgangen und krankhaften Temperaturanomalien 
noch nicht erschopft. Wie ich als bekannt voraussetzen darf, gehort zu 
der von mir angegebenen physikalischen Himuntersuchung an der Leiche 
auch die Bestimmung der jeweiligen Fliissigkeitsverhaltnisse im Schadel- 
innem. Normalerweise und uberall da, wo ein abnormes Verhalten des 
Liquor cerebrospinalis selbst nicht vorhanden ist, ist die Zahl der Kubik- 
zentimeter des Himvolumens und die Menge des Liquor einschlieBlich 
des Blutes, welche bis zur ersten Himwagung aufgefangen worden ist, 
annahemd die gleiche, wie die Gr6Be des betreffenden Schadelinnen- 
raumes. Je voluminoser ein Gehim war, um so weniger war fiir den Li¬ 
quor Platz vorhanden, und um so weniger ist auch bei der Sektion Liquor 
tatsachlich vorhanden. Dieses Verhalten des Liquor kann nun aber bei 
Himkrankheiten auch starke Veranderungen aufweisen. Ebenso wie es 
eine sog. Hirnschwellung gibt, d. h. eine Vermehrung fester Substanz, 
ebenso sehen wir auch infektiose und nichtinfektiose starke Liquor- 
vermehrungen auftreten. Es kommt dann zu starkem (akutem oder 
chronischem) Liquoriiberdruck, sogar bei pathologischen Himver- 
kleinerungen. Einem akuten Liquoriiberdruck konnen starke akute 
klinische Erscheinungen parallel gehen. Und zwar sind es nicht nur 
anfallsartige (apoplectiforme oder epileptiforme) Storungen, sondem 
gerade auch Temperaturanomalien im Sinne der cerebralen Hyper¬ 
thermic oder Hypothermie, welche diesem abnormen Verhalten des 
Liquor parallel gehen, bzw. da vorhanden sind, wo an der Leiche die 
krankhafte Vermehrung des Liquor festgestellt worden ist. Man wird 
nun sagen: cerebrale terminale Temperaturanomalien sind etwas sehr 
Haufiges. Und ebenso sind auch die Anomalien der Liquorproduktion 
haufig. Es kdnnte also ein zufalliges Zusammentreffen beider vorliegen. 
Dies ist moglich. Aber wahrscheinlicher ist mir bis auf weiteres doch, 
daB zwischen der Liquorstromung und der Korpertempe- 
ratur innere Beziehungen bestehen konnen. Hierfur sprechen 
nicht nur die sehr interessanten Experimente von Jakoby und Ro- 
mer 1 ), welche nur scheinbar mit den Krehlschen Experimenten in 
Widerspmch stehen, sondem auch chirurgische Erfahmngen. Bei 
aseptisch verlaufenden Operationen im Him oder oberen Ruckenmark 
konnen, parallel einer sehr starken Liquorproduktion, auch starke 
Temperatursteigerungen auftreten. Mit dem Versiegen des Liquor hort 
dann auch die TemperaturstSrung auf, und die Wunde schlieBt sich. 


*) Archiv f. exper. Pathol, u. Pharmakol. TO, 149. 
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Zura Teil mogen Erkrankungen der Ventrikelwand selbst im 3. und 
4. Ventrikel, zum Teil auch Erkrankungen umschriebener Stellen iui 
Himstamm, welche mit der Liquorproduktion in Beziehung stehen, 
die Ursache der Temperatursteigerungen sein. Man sieht, wie viel- 
gestaltig die Beziehungen zwischen Him und Korpertemperatur wahr- 
scheinlich sind. 

Man ist vielfach der Ansicht, daB (z. B. bei der progressiven Paralyse) 
die auftretenden Temperatursteigemngen Folge seien eines gesteigerten 
Zerfalls der Hirnsubstanz und Folge der Resorption von Zerfall- 
stoffen. Gegen eine solche Annahme spricht aber mancherlei. Vor allern 
sehen wir nach starken Himhamorrhagien oder Embolien oder bei Ge- 
schwiilsten mit sehr starken regressiven Veranderungen und Nekrobiosen 
ganzer Himteile im Resorptionsstadium Temperatursteigerungen stets 
fehlen. Die Resorption von Zerfallstoffen im Gehim bewirkt an sieh 
offenbar noch keine Hyperthermien. Dagegen treten bei durchaus 
stationaren krankhaften Himzustanden, z. B. im Gefolge einer Hira- 
hamorrhagie, ab und zu immer wieder cerebrale Hyperthermien auf, 
zu einer Zeit, wo der Abbau des Nervengewebes langst beendet ist. Wir 
ersehen aus derartigen Tatsachen erstens, daB fur die Annahme einer 
Entstehung von Temperatursteigerungen aus Zerfallstoffen im Gehim 
vorlaufig nicht allzuviel Beweise erbracht werden konnen, und zweitens. 
daB das Gehirn, auch wenn es an einer offenbar stationaren Hirnkrank- 
heit leidet, ein sehr empfindliches, labiles Organ ist. Ebenso vie ein 
solches Gehim jederzeit zu epileptiformen Anfallen disponieit ist, ebenso 
kann es auch stets zu starken isolierten Hyperthermien Veranlassung 
geben, zu einer Zeit, wo die Resorption der krankhaften Zerfallprodukte 
langst abgeschlossen ist. Das Vorkommen isolierter cerebraler Hyper¬ 
thermien bei stationaren, nicht progredienten Herdkrankheiten des 
Gehimes betrachte ich als einen weiteren wichtigen Beweis in dem 
Sinne, daB es echte cerebrale Hyperthermien gibt. 

Was die cerebralen Hypothermien betrifft, so kommen dieselben 
ebenfalls bei den Herdkrankheiten des Gehimes vor und erweisen sich, 
ebenso wie die Hyperthermien, als unabhangig vom Zustande und 
der Intensitat des Marasmus und der Abmagerung. Hypothermien 
konnen auftreten ohne alle Abmagenmg, wahrend sie fehlen konnen 
auch bei sehr starker Abmagerung. Sie sind, ahnlich wie die Hyper¬ 
thermien, Symptome von groBer klinischer Selbstandigkeit. 

Wenn wir uns nun zu den Temperaturstorungen speziell bei der 
progressiven Paralyse wenden, so mtissen wir, glaube ich, die glei- 
clien Erfahrungen, die wir aus Tierexperimenten und bei den Lokal- 
erkrankungen des Gehimes gewonnen haben, auch auf die Paralyse 
ubertragen: daB namlich von verschiedenen Stellen des Ge- 
hirnes aus Temperaturanomalien bewirkt werden konnen. Wenn also 
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Temperatursteigerungen ebensowohl bei den spastischen Paralysen und 
den Mastungsparalysen, wie auch bei den Paralysen mit reiner Tabes 
und ohne cerebrale Mastung sich finden, so wird man hieriiber nicht 
weiter erstaunt zu sein brauchen. 

Als Regel mochte ich aufstellen, daB in dem gewohnlichen para- 
lytischen Marasmus, vor allem nach vorangegangener endogener 
Mastung, Hypothermien so gut wie stets fehlen. Trotz des sehr starken 
und oft maximalen Marasmus sterben die Kranken fast stets unter 
Fieber oder mit normaler Korpertemperatur. Im Gegensatz 
hierzu finden sich die Hypothermien fast ausschlieBlich erstens bei 
Paralyse mit reiner Tabes oder wenigstens mit einzelnen Symptomen, 
die fiir Tabes als charakteristisch gelten (z. B. Opticusatrophie) und 
zweitens bei katatonischen Paralysen. Wir sehen also doch ein 
gewisses Sicheinordnen im Verhalten der Storungen der Korpertem¬ 
peratur in Beziehung zu den einzelnen Unterarten und Symptomen- 
komplexen der progressiven Paralyse. 

Temperatursteigerungen finden sich nun haufig auch im Initial- 
stadium der Katatonie. Man hat bekanntlich auch hierauf die Theorie 
von der infektiosen Entstehung der Katatonie gegriindet. Wenn man 
aber an der Tatsache festhalt, daB es echte cerebrale Hyperthermien 
ohne Infektion gibt, dann bedarf es gar nicht der Annahme einer In- 
fektion bei der Entstehung des katatonischen Fiebers, zumal es eine 
Epidemiologie der Dementia praecox nicht gibt. 

Ahnlich wie bei der katatonischen Paralyse neigt femer auch die 
Katatonie im weiteren Verlauf der Erkrankung zu Hypothermien. 
Ich mochte ausdriicklich bemerken, daB diese Hypothermien nicht etwa 
nur bei Stuporzustanden vorkommen, sondern auch bei Personen. welche 
motorisch sehr lebhaft sind. Die Regungslosigkeit an sich bewirkt im 
allgemeinen noch keine starkeren Hypothermien. Auch durch derartige 
klinische Tatsachen wird die Selbstandigkeit dieser Temperatur- 
phanomene dargetan. 

Gibt es in der Psychiatrie trophische Storungen? DaB es in der 
Neurologie trophische Storungen gibt, dies diirfte unbestritten sein. 
Wir sehen bei Ruckenmarkserkrankungen (Syringomyelie), bei der 
Querschnittdurchtrennung des Riickenmarkes, bei der peripheren Neu¬ 
ritis und bei der sog. Sudeckschen Muskel- und Knochenatrophie 
echte trophische Storungen der Haut oder Knochen auftreten. Wir 
sehen analoge Storungen endlich auch bei umschriebenen Hirnkrank- 
heiten. Diese letztere Tatsache erscheint mir besonders wiclitig. Bei 
den Kranken der psychiatrischen Institute ist nun aber das gleiche 
Zentralnervensystem erkrankt, dessen Erkrankung in der Neurologie 
zu trophischen Stbrungen fiihren kann. Es ist schon a priori gar kein 
Grund vorhanden, weshalb es nicht auch in der Psychiatrie echte tro- 
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phisehe Storungen geben soil. Die klinische Erfahrung lehrt uns tat- 
sachlich auch, daB auch bei den Kranken der psychiatrischen Institute 
echte trophische Stdrungen an Haut und Knochen vorkommen konnen, 
wenn sie auch relativ selten sind. Auf Einzelheiten mochte ich hier 
nicht eingehen. Ich werde mein Material, soweit es nicht schon ver- 
offentlicht ist 1 ), ausfiihrlich veroffentlichen. Nur das Eine mochte ich 
hier hervorheben, daB Gudden selbst, dieser ausgezeichnete Kliniker 
und Gelehrte, auf den die antitrophische moderne Richtung in der 
Psychiatrie so gem zuriickgreift, ausdriicklich implizite anerkannt hat, 
daB es auch echte trophische Storungen der Haut gibt und daB es auch 
der besten Krankenpflege nicht stets gelingt, trophische Stdrungen der 
Haut ganz zu vermeiden*). Je besser die Krankenpflege, um so mehr 
kann man die trophischen Hautstdrungen selbst, d. h. also die auBer- 
lich sichtbaren Folgezustande der gestdrten Trophik, verhiiten. Aber 
die dem kranken Organismus innewohnende Disposition zu der trophi¬ 
schen Stoning bleibt selbstverstandlich bestehen, auch trotz der besten 
Krankenpflege, und kann durch Krankenpflege ebensowenig ganz und 
dauemd beseitigt werden, wie andere Him- oder Ruckenmarkssymptome. 
Die trophischen Stdrungen der Haut sind ebenfalls unabhangig von 
Abmagerung, Marasmus, Krankheitsdauer. Sie kdnnen im gemasteten 
Zustande des Individuums und, was besonders wichtig ist, auch initial 
auftreten und finden sich femer vor allem bei den spastischen und den 
Mastungsparalysen, wahrend die trophischen Veranderungen an den 
Knochen sich fast nur bei der Tabes und der tabischen Paralyse finden. 

Gerade die trophischen Veranderungen am Knochensystem 
sollten meines Erachtens ein starker Beweis daftir sein, daB es wirk- 
liche echte trophische Stdrungen gibt. Bei einer wohlcharakterisierten 
Riickenmarkserkrankung — der Tabes — und (abgesehen von der 
SyTingomyelie) fast nur bei dieser, und auch bei Paralyse fast nur dann, 
wenn nebenher eine reine und unkomplizieite Tabes bestand, treten 
diese Veranderungen an den Knochen auf, und zwar haufig genug — 
was bis jetzt ebenfalls viel zu wenig beachtet worden ist — amganzen 
Skelett. Immer noch spukt die Anschauung, als ob die sog. Spontan- 
frakturen und Arthropathien der Tabiker und Paralytiker erst im Spat- 
stadium der Krankheit entstiinden und Folge des Marasmus oder der 
Kachexie seien. Eine solche Anschauung ist grundverkehrt. Die tabi¬ 
schen Knochenveranderungen sind, weim sie einmal auftreten, sehr 
haufig Initialsymptome, ebenso wie die Opticusatrophie, wahrend 
andererseits Paralysen, und wenn sie noch so lange dauem, an sich 

] ) Arbeitcn aus der psychiatrischen Klinik zu Wiirzburg, Heft 6 (Ober Todes- 
arten und Todesursachen bei Hirnkrankheiten), S. 71 ff., Heft 7 (Him und Korper). 

*) Gudden, Der Tagesbericht der Kreisirrenanstalt Wemeck. Wurzburg. 
A. Stubers Buchhandlung. 1869. S. 6. 
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niemals zu Osteoporose im Knochensystem fiihren, ebensowenig wie der 
schwerste und langdauemdste Marasmus, sofem diese Osteoporose nicht 
in der Eigenart der Krankheit pradestiniert war. Ebenso wie die genuine 
Opticusatrophie 1 ) sind auch die trophischen Knochenveranderungen 
bei Paralyse ganz unverhaltnismaflig viel seltener als bei 
der durch Paralyse nicht komplizierten Tabes, trotzdem die 
Paralyse eine viel intensivere und auch den Kdrper viel mehr in Mit- 
leidenschaft ziehende Erkrankung ist als die Tabes. 

Auch die chirurgische Ansicht, daB die Spontanfrakturen bei der 
Tabes nicht Folge seien einer trophischen Osteoporose, sondem Folge 
mangelhafter Koordination usw., ist mit vollkommener Bestimmtheit 
als irrig zu verwerfen. Sie wird so vielen klinischen Tatsachen nicht 
gerecht, daB man nicht versteht, wie sie auch neuerdings noch, z. B. 
in einer Arbeit von Baum 2 ), geauBert und in psychiatrischen Refe- 
raten als wertvoll wiedergegeben worden ist. 

Ein Kieler Ophthalmologe, Professor Stargardt, hat femer die An- 
sich vertreten 8 ), daB die tabischen Spontanfrakturen und die tabischen 
Arthropathien mit trophischen Storungen gar nichts zu tun hatten, 
sondem (ebenso wie die tabische Opticusatrophie) Folge von Spiro-* 
chatenansammlung in den betreffenden Geweben sei, analog der Aortitis 
und Orchitis luetica usw., obwohl er gerade bei der Opticusatrophie 
Spirochaten bis jetzt noch nicht hat nachweisen kdnnen. Auf die nahe- 
liegendste Frage, die man hier entgegen halten muB, ist er aber nicht 
eingegangen: warum denn die Opticusatrophie und die Spon¬ 
tanfrakturen sich nur finden bei der Tabes, und fast nur bei 
der mit reiner Tabes kombinierten Paralyse? Warum nicht bei den 
iibrigen Paralysen oder den vielen anderen Spirochatentragem ? Warum 
sind femer Opticusatrophie wie trophische Knochenveranderungen bei 
der Paralyse so unverhaltnismaBig viel seltener als bei 
reiner Tabes? Diese und eine Anzahl anderer klinischer Tatsachen 
sprechen doch fiir ganz bedeutend engere Zusammenhange 
zwischen der Tabes einerseits, den Osteoporosen und der 
genuinen Opticusatrophie andererseits, als sie lediglich die 
gemeinsame luetische Atiologie bewirken kdnnte. DaB in einem tro- 
phisch geschadigten Gewebe auch Spirochaten sich ansiedeln kdnnen, 
wenn sie sich einmal im Korper befinden, dies ist hierbei unbestritten. 

Wenn man sagt: Die Spontanfrakturen lassen sich durch gute 
Krankenpflege verhindem, so wiirde man eine solche Ansicht wohl 
bald fallen lassen mtissen, wenn man ofters Gelegenheit hatte, die Skelette 

l ) Vgl. hierzu Arbeiten aua der psychiatrischen Klinik zu Wurzburg, Heft 7 
(Him und Korper), S. 354ff. (Jena. Fischer.) 

*) Deutsche Zeitechr. f. Chir. 89. 

•) Arohiv f. Psych. 49 . 936. 
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von Tabikem und tabischen Paralytikem macerieren zu lassen und zu 
untersuchen. Nicht selten entdeckt man dann solche Spontanfrakturen 
— und zwar auch multiple — erst am macerierten Skelett. Im Leben 
hatten sie, ebenso wie die diffuse Osteoporose, keine Symptome gemacht. 

Nun kann man nicht alle Skelette Paralytischer macerieren lassen. 
Aber man kann wenigstens von alien Schadeldachern Paralytischer 
das spezifische Gewicht bestimmen 1 ). Dieses ist ein vorziiglicher Grad- 
messer fiir den Zustand des betreffenden Knochens, fur die eventuelle 
Osteoporose oder Osteosklerose. Beriicksichtigen muB man nur: daB 
schon normalerweise, aus individuellen Grunden, betrachtliche Diffe- 
renzen des spezifischen Gewichtes der Schadeldacher (zwischen 1600 
und 1850) bei Personen des mittleren Lebensalters vorkommen konnen. 

Die Untersuchungen iiber das spezifische Gewicht der Schadeldach- 
knochen bei progressiver Paralyse bestatigen die bisherigen Erfah- 
rungen: Trotz des groBten Marasmus, groBter Kachexie, Abmagerung, 
jahrzehntelanger Paralyse kann der Schadelknochen nicht pur jede 
Spur einer Osteoporose vermissen lassen, sondern sogar stark osteo- 
sklerotisch sein. Also auch hier ist in Wirklichkeit alles anders, als 
man zunachst denken konnte. 

Als ein Kuriosum — vielleicht ist es Zufall — mochte ich erwahnen, 
daB von meinen daraufhin untersuchten katatonischen Paralytikem 
kein einziger ein spezifisches Gewicht des Schadeldaches unter 1800 
hatte. Diese Schadeldacher waren somit samtlich stark sklerotisch. 
Man wird immerhin der Frage nicht ausweichen diirfen: ob es nicht 
auch eine trophische Stoning im Sinne der Osteosklerose gibt ? 

Die spezifisch leichten Schadeldacher fanden sich nur bei einigen 
tabischen Paralysen oder bei Paralysen, welche wenigstens einzelne 
tabische Symptome (Opticusatrophie) hatten. 

Bei der Dementia praecox und speziell der Katatonie ist, naeh 
meinen Erfahrungen, eine Osteoporose oder Osteomalacie — soweit sie 
sich im spezifischen Gewicht des Schadeldachknochens ausdriickt — 
selten. Es mtissen also besondere Umstande vorliegen, wenn 
Knochenveranderungen im Sinne von Osteoporose und Osteofnalacie 
bei Katatonie auftreten. Bekanntlich hat die Frage: Osteomalacie 
und Katatonie viele Forscher interessiert. Man faBt die Osteomalacie 
bei Katatonie meist nicht als nervoses, cerebrospinales Symptom auf. 
Ich bin hier vorlaufig noch anderer Ansicht und m6chte die Knochen¬ 
veranderungen bei Katatonie in Parallele setzen zu den Knochenver¬ 
anderungen bei Tabes, Syringomyelie und tabischer Paralyse. Vielleicht 
sind auch die Knochenveranderungen bei Katatonie cerebrospinalen 
Ursprungs. 

1 ) Vergl. hierzu meine Untersuchungen iiber den Schadel. Arbeiten a. d. 
psyehiatr. Klinik zu Wurzburg. Heft 4. 1909. Jena, Gustav Fischer. 
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Als das wichtigste Ergebnis der Uirtersuchungen beziiglich der trophi- 
schen Veranderungen am Knochensystem mochte ich dasjenige bezeich- 
nen: DaB auch die trophischen Knochenveranderungen nicht 
regellos auftreten, sondern sich offenbar bestimmten cere- 
brospinalen Symptomenkomplexen angliedern. 

Die weitere Verfolgung meines Tbemas fiihit nun erstens zu den 
starken individuellen Differenzen auf dem Gebiete der vegetativen 
Funktionen iiberhaupt imd der vasomotorisch- trophischen Funktionen 
im speziellen und zweitens zu den Anomalien der Korpertemperatur und 
der vasomotorisch-trophischen Funktionen bei den sog. Neurosen 
und speziell bei der sog. Hysterie. Ich kann auf dieses Thema an dieser 
Stelle nicht mehr naher eingehen, ebensowenig auch auf das Thema, 
welches die inneren Zusammenhange zwischen Psyche und Korper 
betrifft. In der demnachst erscheinenden ausfiihrlichen Veroffentlichung 
werde ich mich auch hieriiber eingehend zu auBem haben. Nur folgen- 
des sei angedeutet: Wir sehen bei den organischen Hirnkrankheiten 
die Storungen der Korpertemperatur und der vasomotorisch-trophischen 
Funktionen im allgemeinen durchaus unabhangig auftreten von 
der Intensitat der krankhaften psychischen Vorgange. Bei 
den Neurosen ist dies nicht anders. Wenn bei ihnen starke vegetative 
Storungen auftreten, so handelt es sich hier nicht etwa um Suggestions- 
wirkung, sondern um Phanomene von groBer Selbstandigkeit, ebenso 
wie starke vasomotorisch-trophische Storungen auftreten kOnnen auch 
bei geistig ganz .Gesunden. 

Es ist vielleicht kein bloBer Zufall, daB Rranke mit sog. vasomoto¬ 
risch-trophischen Neurosen so haufig auch psychisch abnorm sind oder 
es im spateren Leben werden. Aber das kausale Verhaltnis ist nicht 
das: daB die vegetative Neurose Folge sei der Psychoneurose. *In vielen 
Fallen laBt sich eher das Umgekehrte behaupten. GewiB konnen, 
z. B. bei einer kardiovascularen Neurose, Affekte, psychische Kon- 
flikte usw. auch starke krankhafte vasculare Symptome hervorrufen. 
Aber die vasculare Neurose muB erst da sein, ehe die Psyche krankhaft 
auf das GefaBsystem einwirken kann. — Viele sog. Hysterische sind vor 
allem auch beziiglich ihrer vegetativen Sphare krank oder labil veran- 
lagt. Es ist aber wohl zweckmaBiger, in solchen Fallen die vegetative 
Storung vom Symptomenbilde der Hysterie scharf zu trennen. 

Auch die Beobachtungen von anscheinend suggestiv erzeugter Blasen- 
bildung auf der Haut sind nicht eindeutig im Sinne einer korperlichen 
Veianderung durch psychische Vorgange zu verwenden. Ich erinnere 
hier nur an die Mitteilung von Heller und Schultz 1 ). Es gibt nam- 
lich auch eine angeborene individuelle Neigung zur Blasen- 
bildung. Manche Menschen bekommen bei jedem starken Schreck 

1 ) Miinch. med. YVochenschr. 2612. 1909. • 
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Blasen auf der Haut, andere bei leichten mechanischen oder thermischen 
Hautreizungen. Die Untersuchungen iiber die vasomotorisch-trophischen 
Stdrungen fiihren somit auch in das Gebiet der Idiosynkrasien. 
Eine solche Neigung zur Blasenbildung kann auch hereditar und familiar 
auftreten. Treten Blasen auf der Haut auf infolge auBeren — auch 
psychischen — Anlasses, so ist es trotzdem noch nicht die Suggestions- 
wirkung als solche, welche die Blasen hervorruft. Sondem die Blasen 
kommen unbewuBt, ungewollt, zwangsmaBig, reflexahnlich, infolge ganz 
hestimmter Disposition. Auch die Extrasystolen eines Herzneurotikers 
entstehen nicht durch reine Suggestion, sondem nur als sehr uner- 
wiinschte Nebenerscheinung eines Affektes, welcher mit einer (sugge- 
rierten oder willkiirlich hervorgerufenen) Vorstellung verkniipft ist. 
Oder sie entstehen durch intensive Denktatigkeit, durch einen Willens- 
entschluB oder eine Willenshandlung. Ebensooft aber entstehen sie — 
und dies ist besonders wesentlich — ohne auslosenden psychischen 
Vorgang. Hieraus dokumentiert sich auch ihre klinische Sonder- 
stellung und groBe Selbstandigkeit. Die hauptsachlichste Krankheits- 
veranderung liegt also bei derartigen, anscheinend durch psychische 
Vorgange ausgelosten, kdrperlichen Stdrungen auf rein vegetativem 
Gebiete und besteht in einer auBerordentlich gesteigerten Labilitat 
und Reizbarkeit der betreffenden vegetativen Apparate, so daB auch 
die, den psychischen Vorgangen zugrandeliegenden, wenig intensiven 
Him vorgange schon imstande sind, abnorme vegetative Erscheinungen 
hervorzumfen oder auszuldsen, im Gegensatz zu den beziiglich ihrer 
vegetativen Organe ganz gesunden Menschen, bei denen ein psychischer 
Vorgang niemals zu derartigen krankhaften vegetativen Stdrungen 
fiihren kann. Ahnliches gilt auch von den Hyperthermien im AnschluB 
an psychische Vorgange. 

Es ist ein auBerordentlich groBes Gebiet, welches das hier behandelte 
Thema betrifft. Im vorstehenden lag mir nur daran, einige Resuhate 
von Untersuchungen, wie ich sie jetzt durchgefuhrt habe, kurz zu schil- 
dem. Man wird vielleicht fragen, wozu iiberhaupt solche Untersuchungen 
notwendig sind? Ich antworte darauf, daB unsere psychisch Kranken 
nicht nur beziiglich ihrer Psyche krank sein kdnnen, sondem daB sich 
auch im Gebiete der vegetativen Funktionen sehr schwere Verande- 
rungen abspielen kdnnen, welche ganz unabhangig sind von der 
Intensitat der psychischen Erkrankung und welche aufgefaBt 
werden miissen als klinische Symptome von groBer Selbstandigkeit. 
Diese Unabhangigkeit von der Intensitat psychischer Vorgange scheint 
mir besonders wichtig. Den genannten vegetativen Stdrungen kommt 
aber wahrscheinlich auch eine groBe theoretische Bedeutung zu. 
Das Gehim ist nicht nur das Organ der Psyche, sondem es ist auch das 
Zentralorgan fur den Korper. Es ist der Regulierungsappar&t fur das 
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Korpergewicht und die Korpertemperatur, deren relative Konstanz 
staunenswert ist und eines der grdBten biologischen Probleme. Zwischen 
Hirn und Korper besteht in gesunden Zeiten des Individuums ein un- 
gemein fester innerer funktioneller Zusammenhang. Aber die dynami- 
schen Wechselbeziehungen zwischen Him und KSrper entbehren nicht 
einer gewissen Labilitat. Diese Labilitat zeigt sich vor allem auch, 
wenn das Zentralorgan selbst erkrankt. 

Der EinfluB der psychischen Vorgange auf den K6rper ist sehr ge- 
ring, soweit nicht Willenshandlungen oder Stonmgen der Willens- 
tatigkeit im Sinne von Selbstbeschadigungstrieb, Nahrungsverweige- 
rung usw. eine krankhafte Veranderung des Korpers hervorrufen. Da, 
wo psychische Vorgange (Affekte) auch zu (ungewollten und oft auch 
unbewuBten) kdrperlichen Begleiterscheinungen fiihren, bleiben diese 
kbrperlichen Veranderungen stets nur innerhalb sehr enger Grenzen, 
sofem nicht infolge ganz besonderer individueller Veranlagung ein 
Affekt etwas starkere kfirperliche Anomalien hervorzurufen vermag. 
Im Gegensatz hierzu finden wir bei vielen Himkrankheiten auBer 
psychischen StSrungen auch sehr starke Veranderungen auf korper- 
lichem bzw. vegetativem Gebiete. Diese vegetativen Veranderungen 
sind — wie die mannigfaltige klinische Erfahrung lehrt — unabhangig 
von der Intensitat der psychischen Erscheimmgen. Die krankhaften 
psychischen Vorgange selbst konnen dementsprechend nicht als Ur- 
sache der gestorten vegetativen Funktionen angesehen werden. Doch 
sind manchmal innere Zusammenhange zwischen psychischen und 
kfirperlichen Symptomen bei Himkrankheiten unverkennbar. In sol- 
chem Falle wiirde es sich um Parallelerscheinungen zwischen 
psychischen und korperlichsn Verandemngen handeln. Auf diese Weise 
entstehen ganz bestimmte Symptomenkomplexe psychischer und korper- 
licher Verandemngen. Diese Symptomenkomplexe soli man vor allem 
studieren. Vielleicht fiihrt ihr Studium viel rascher und sicherer zu 
einem wirklichen Verstandnis der Psychosen und der Him vorgange 
iiberhaupt, als dies die sog. klinische Systematisierungsarbeit vermag. 
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Das Verhalten der andproteolytischen Serumwirkung bei 
gewissen Psychoneurosen, nebst Bemerkungen fiber die 
Pathogenese dieser Erkrankungen. 

Von 

Hermann Pfeiffer und M. de Crinis. 

(Aus der k. k. Nervenklinik [Voretand: Prof. Fritz Hartmann] und dem k. k. 
Institut fur allgemeine und experimentelle Pathologic [Voretand: Hofrat Prof. 
R. Klemensiewicz] der Univereitat in Graz.) 

Mit 29 Textfiguren. 

(Eingegangen am 15. Juli 1913.) 

I. Einleitung. 

Gemeinsame Untersuchungen von H. Pfeiffer und O. Albrecht 1 ) 
aus den Jahren 1911 und 1912 haben gezeigt, daB bei verschiedenen 
Formen von Gehimkrankheiten die normale Hamgiftigkeit in jenera 
Sinne ganz gesetzmaBig gesteigert ist, wie das friiher H. Pfeiffer 2 ) 3 ) 
sowohl beim anaphylaktischen Shock, als auch immer dann be- 
obachten konnte, wenn entweder feme dem Darmkanal parenteral 
EiweiB in groBerer Menge zugrunde geht, oder aber ein Versuchs- 
tier von vornherein toxische EiweiBspaltprodukte, z. B. Pepton Witte 
einverleibt bekommt. Er kam so zur Formulierung des Satzes, daB die 
Hamgiftigkeit der Ausdmck des parenteralen EiweiBzerfalles ist. 

Auf Gmnd der eben erwahnten Ergebnisse bei der Epilepsie, De¬ 
mentia praecox und Chorea sprachen die Verfasser zuerst die experi¬ 
mented begriindete Vermutung aus, daB wir vielleicht auch bei den in 
Rede stehenden Krankheitsbildem Toxikosen eines pathologischen paren¬ 
teralen EiweiBzerfalles vor uns haben und erorterten die Umstande, 
die fur und gegen diese Auffassung sprachen. In seinem Vortrage 
,,Neue Gesichtspunkte zum Nachweise von EiweiBzerfallstoxikosen“ 
hat H. Pfeiffer 2 ) dann im Juni 1912 zuerst die Wege angegeben, welche 
ihm geeignet schienen, in die angeregte Frage mehr Licht zu bringen. 
Er stellte die folgenden Fordemngen auf: 

1. ,,Neben w r eiteren azsgedehnteren Untersuchungen 
iiber die Hamgiftigkeit ... ware zunachst das Blutbild, 
unter besonderer Beriicksichtigung der weiflen Blutkbrper- 
chen zu studieren“; denn es hatten die Erfahrungen bei der Ana- 
phylaxie und naeh Einverleibung von artfremdem EiweiB bzw. seiner 
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Spaltprodukte gelehrt, daB durch sie das Blutbild in ganz bestimmter 
Weise beeinfluBt wird. 

2. „Wir werden also zu untersuchen haben, ob dem Serum 
von Epileptikern, Katanonen usw. vielleicht bestimmte, 
dem normalen Serum fehlende proteolytische Fahigkeiten 
eignen, mit anderen Worten, ob diese Patientenseren art- 
gleiches EiweiB, etwa SerumeiweiB, insbesondere EiweiB 
des Zentralnervensystems oder ein anderes OrganeiweiB 
abzubauen vermogen." Denn das Studium der klassischen Zerfalls- 
toxikose, der Anaphylaxie, hatten H. Pfeiffer und S. Mita gleich- 
zeitig und vftllig unabhangig von E. Abderhalden gelehrt, 
daB im Serum vorbehandelter Tiere ein Ferment auftritt, durch dessen 
Wirkung das Antigen der Vorbehandlung spezifisch abgebaut wird. 
H. Pfeiffer sagte damals ausdriicklich, daB zum Nachweise der 
vermuteten Fermente im Serum von Geisteskranken die 
von E. Abderhalden angegebene Dialysiermethode und der 
Nachweis von Spaltprodukten in der AuBenfliissigkeit 
durch die Biuretreaktion geeignet ware*). 

3. „Ein weiterer wichtiger Punkt ware eine Analyse des 
antitryptischen Serumtiters“, den wir seit Rosenthals Unter- 
suchungen als einen sehr feinen Ausdruck der Veranderungen im 
EiweiBstoffwechsel kennen gelemt haben. 

4. „Ein weiterer Versuchsweg, welcher als Erganzung der 
beiden besprochenen gedacht ist, ware in den Erfolgen oder 
MiBerfolgen gewisser therapeutischer Versuche ...... ge- 

geben. Es ware zu versuchen, durch Darreichung von Diu- 
reticis das Krankheitsbild giinstig zu beeinflussen und .... 

durch t)bertragung der Freundschen Eklampsie-Therapie 
auf die genannten Stbrungen (also durch Einverleibung von 

Normalserum)-die supponierten, parenteralen Zerfalls- 

vorg&nge zu brerasen." 

Ihirch die Ubersiedelung der Nervenklinik in die neuen Raume des 
Landeskrankenhauses konnten wir durch langere Zeit hindurch das 
hier wiedergegebene Arbeitsprogramm nicht durchfuhren. Doch sind 
mittlerweile von anderer Seite unabhangige Resultate veroffentlicht 
worden, welche zum Teil die damals von neuen Gesichtspurikten aus 
gestellten Fragen in positivem Sinne erledigten. 

Wie in den SchluBbemerkungen noch eingehender dargetan werden 
soil, hat die Analyse des Blutbildes, das schon friiher Gegenstand ein¬ 
gehender Studien gewesen ist, gerade in der letzten Zeit durch die 
Arbeiten von PfOrtner 4 ) und P. Jodieke 5 ) uberraschende Ergebnisse 

*) Die VersuchBtechnik E. Abderhaldens hat sich mittlerweile geandert; 
die Ninhydrinreaktion war damals noch unbekannt! 
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in unserem Sinne gezeitigt. A. Fausers®) bekannte und von Wegener) 
bestatigte Versuche tiber das AbbauvermOgen der Seren von Epilepti- 
kem, Paralytikem, an Dementia praecox Kranken haben auch den 
zweiten, von uns zuerst geforderten Versuchsweg als gangbar 
erwiesen*). Der vierte Versuchsweg ist bis heute noch nicht beschritten 
und was das Studium des antitryptischen Serumtiters anlangt, so liegen 
diesbeziiglich nur altere Arbeiten von Jasch 8 ), J. Rosenthal*), Si* 
monelli 10 ) und Juschtschenko 11 ) vor. Sie stehen durchaus auf dem 
Standpunkte, daB das hemmende Vermbgen von Seren auf ihren Gehalt 
an Antitrypsin, also auf ein Antiferment, zuriickgefiihrt werden muB 
und betonen die haufige Vermehrung der antiproteolytischen Kraft bei 
verschiedenen Formen von Psychoneurosen. Die wesentliche Wand- 
lung, welche unsere Auffassung iiber das Wesen dieses Phenomena durch 
E. Rosenthal 12 ) erfahren hat, der durch die Versuche von St. Rusz* 
ny&k 21 ), H. Pfeiffer und Jarisch 18 ), H. Pfeiffer undM.de Crinis 14 ) 
erbrachte Nachweis**), daB bei den EiweiBzerfallstoxikosen (Anaphylaxie, 
Hamolysinvergiftung, Verbriihungstod) je nach dem Verhalten des EiweiB- 
stoff wechsels auch der antitryptische Titer eine tiefgreifende Umwandlung 
erfahrt und er so ein exakter Ausdruck fiir die parenteralen Zerfallsvor- 
gange am EiweiB, fur die Menge der in der Zeiteinheit im Serum krei- 
senden Spaltprodukte ist, veranlaBten uns in Konsequenz der eingangs 
erwahnten Versuche von H. Pfeiffer und O. Albrecht in umfang- 
reicherer Weise als das bisher geschehen ist, das Serum bei verschiedenen 
Gehimkrankheiten auf seine antiproteolytische Wirkung zu untereuchen. 

War doch heute von dem Ausfalle derartiger Serumanalysen nicht 
nicht nur eine Kenntnis iiber den intimeren EiweiBstoffwechsel der 
Kranken, sondem auch eine Orientierung iiber den Gehalt ihres Blutes 
an EiweiBspaltprodukten und in weiterer Folge auch im Sinne der 
neuen Anschauung Anhaltspunkte fiir die Frage zu erwarten, ob wir 
berechtigt sind, bei diesen oder jenen Krankheitsformen Autotoxikosen 
mit solchen, in ihrer Giftwirkung besonders in der letzten Zeit genauer 
studierten Korpem anzunehmen. Dank dem steten Entgegenkommen 
und dem regen Interesse des Vorstandes der k. k. Universitatsklinik fur 
Nervenkranke, Herm Prof. Dr. Fritz Hartmann, dank der Unter- 
stiitzung seiner Herren Assistenten, Dr. Phleps, Dr. H. Schrotten- 
bach, Dr. Cannestrini und Dr. E. Frank, sind wir in der Lage ge- 
wesen, in relativ kurzer Zeit das reiche klinische Material zu be- 

*) Ich entnehme einer brieflichen Mitteilung A. Fausers, daB er, unbeein- 
fluBt von unsercn friiheren Feststellungen und Gedankeng&ngen, zur Durch- 
fiihrung seiner Versuche gedrangt wurde. 

**) Hinsichtlich dieser Beweisfiihrung verweisen wir auf die Monographie 
H. Pfeiffers, ,,Das Problem des Verbruhungstodes“, Hblzel, Wien, 1913, und 
auf seinen im Vereine der Arzte Steiermarks gehaltenen Vortrag, wo iibersichtliche 
Erorterungen dieses Themas erfolgt sind. 
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arbeiten. Wir haben bis heute in 674 Einzeluntersuchungen an 295 Per- 
sonen die hemmende Kraft des Serums auf die Trypsinverdauung stu- 
diert und geben in Tabelle I einen orientierenden Uberblick fiber die 

Tabelle I. Ubersicht. 

Falle Untersuchung 


Gesunde. 10 22 

Epilepsie . 36 107 

Dementia praecox. 55 139 

Amentia. 4 15 

Alkoholismus. 29 61 

Fieberdelir. 2 8 

Akute Halluzinosen. 14 31 

Puerperium, Lactation, Klimax . 6 10 

Progressive P. Tabes. 48 119 

Senile Deir.enz. 10 16 

Erkrankungen dee Schilddriisenapparates .... 6 11 

Chorea. 4 11 

Chronische Paranoia. 15 28 

Melancholic. 11 25 

Konstitutionelle Neurasthenic usw. 8 17 

Hysteric, Hystero-Epilepsie . 6 13 

Transitor. Erregungszustande. 3 5 

Andere und unklare Falle. 10 18 

Tumortrager, Schwangere . 18_18 


295 674 

Gruppierung des Stoffes. Man ersieht daraus, daB wir fiber manche 
Krankheitsformen, wie fiber die Epilepsie, Dementia praecox, Alkoholis- 
mus, die progressive Paralyse, Erfahrungen besitzen, die uns zu einem 
vorlaufig abschliefienden Urteile wohl berechtigen, daB uns auch noch 
von der chronischen Paranoia, der Melancholie und von den akuten 
Halluzinosen ein ziemlich reichliches Material zu Gebote stand, daB 
aber andere Ergebnisse ihrer geringen Zahl wegen nur als orientierende 
Vorversuche betrachtet werden dfirfen, die eines weiteren Ausbaues 
bendtigen.*) 

II. Versuchstechnik. 

Um Nachpriifungen unserer Versuchsresultate zu erleichtem, geben wir im 
nachfolgenden eine Schilderung aller fur den Ausgang des Versuches wichtigen 
Punkte. Sowohl hinsichtlich der Darstellung der Losungen, als auch der Durch- 
fiihrung der iibrigen Versuchsanordnung hat sich uns das nachfolgende, an die 
Fould - GroBsche und Rosenthalsche Methods sich eng anschlieBende Ver- 
fahren in mehreren tausend Versuchen am besten bewahrt. Seine exakte Einhaltung 
garantiert, einige Cbung im chemischen Arbeiten und Einfibung in die Methods 
selbst vorausgesetzt, durchaus gleichm&Bige und vergleichbare Resultate. 

1. Bereitung der Caseinlosung: lg Casein nach Hammarsten der 
Firma Merk — andere Praparate haben sich uns nicht so gut bewfihrt, da 

*) Nahere Aufklfirungen fiber das klinische Verhalten unserer zu besprechen- 
den Falle konnen jederzeit unter Angabe der Fall- und Tabellennummer von 
den Verfassem eingeholt werden. 
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sie sich weniger klar losen! — wird genau abgewogen und in eine Mi sc hung von 
85 ccm 0,86 proz. Kochsalzlosung + 15 ccm 7ur -n Natronlauge eingetragen und 
unter bestandigem, leichtem Umschwenken und vorsichtigem Erwarmen auf dera 
Wasserbade bis auf ca. 30—40° C gelost. 1st das Casein feingepulvert, so er- 
folgt die Losung in 5 Minuten. Nunmehr wird sofort vorsichtig Vio*’ n ^alzsaure 
bis zum Eintritt des Neutralpunktes gegen Lackmus zugesetzt und die Fliissigkeit 
auf genau 500 ccm mit 0,86 proz. sicher nicht sauer reagierender Kochsalzlosung 
aufgefiillt, der Kolben bis zum Gebrauch kaltgestellt. 

2. Bereitung der Try psi nlosung: Um Gewichtsschwankungen und da- 
durch Schwankungen im „System“ zu vermeiden, wird das Trypsinum siccum 
Merk immer iiber Chlorcalcium aufbewahrt und dem Exsiccator nur zum Ab- 
wagen entnommen. 0,1 g da von werden genau abgewogen und unter Zusatz von 
0,1 ccm normaler Sodalosung in ca. 20 ccm 0,86 proz. Kochsalzlosung gelost, was 
in kurzer Zeit geschehen ist. Mit derselben Fliissigkeit wird sodann die Losung bis 
auf das genaue Volumen von 100 ccm aufgefiillt. Zwei unserer Trvpsinpraparate 
von Merk waren in dieser allgemein iiblichen Konzentration so stark wirksam, 
daB selbst noch 0,1 ccm davon 2 ccm der Caseinlosung fast komplett in 30 Mi¬ 
nuten verdauten. In solchen Fallen muB empirisch die verdauende Kraft des 
Trypsins ausgewertet, ein bestimmter Teil der Losung (etw a 5 bis 10 ccm) entnommen 
und durch Kochsalzlosung ersetzt werden, bis ein brauchbares ,, System 4 * von 0,3 ccm 
erreicht ist. Die gebrauchsfertige Losung kommt gleichfalls in den Eisschrank. 

Vor dem Gebrauch sollen die Losungen einige Stunden ablagern, da sich 
innerhalb dieser Zeit noch geringe Verschiebungen in ihrer Wirksamkeit einstellen. 
Die Losungen sind nicht haltbar und konnen, in der Kalte aufbewahrt. 
hochstens 48 Stunden nach ihrer Darstellung verwendet werden. Wir liaben sie 
zu jeder Versuchsserie frisch bereitet. Durch die genaue Einhaltung der eben 
beschriebenen Kautelen konnten wir, wie aus den Tabellen sich ergibt, fast immer 
mit einem System von 0,3 arbeiten, was insbesondere bei wlederholten Unter- 
suchungen ein und desselben Patienten Vorteile bietet. 

3. Die Serumgewinnung hat unbedingt am Morgen vor Verabreichung 
des Friihstiicks zu erfolgen, da tagsiiber durch die praktisch unkontrollierbare 
Nahrungszufuhr wahrend der Verdauung Schwankungen im Titer sich einstellen, 
die nicht beweiskraftig sind. Da eine ganze Reihe von krankhaften Zustanden, 
so insbesondere Fieber, maligne Tumoren, Schwangerschaft mit Titererhohung 
einhergehen, ist es zur Bewertung der Resultate notwendig, iiber das korperliehe 
Verhalten der Patienten genau bei jeder Blutentnahme orientiert zu sein. Die 
Patienten wurden immer am Vortage zur Blutentnahme bestimmt. Um 7 Uhr 
morgens vor dem Friihstiick wurde aus einer Cubitalvene durch Punktion mit einer 
weiten Nadel einer Pravazspritze das Blut entnommen. Es geniigen zur Durch- 
fiihrung der Titerbestiminung — eine leistungsfahige Zentrifuge vorausgesetzt — 
3—5 ccm Blut. Nach der Blutentnahme wurde immer noch am selben Vormittag 
die Auswertung der Seren vorgenommen. Dazu ist es notwendig: 1. die ver¬ 
dauende Kraft der zu jedem einzelnen Versuche verwendeten Losung; 2. die 
hemmende Wirkung von menschlichem Normalserum zu bestimmen (gleichfalls 
im nuchternen Zustande gewonnen!) und 3. damit die hemmende Wirkung 
der Patientenseren zu vergleichen. Das geschieht in der nachfolgenden Weise: 

Biinkchen I enthalt in zwolf Rohrchen das System. 

Caseinlosung 2,0 + Kochsalzlosung 0,0 + Kochsalzlosung 0,5 4 - Try psi nlosung 1,2 


>> 

2.0 + 

99 

0,1 + 


0,5 + 

99 

1.1 


2,0 + 

99 

0,2 + 

»* 

0,5 + 

99 

1.0 


2,0 + 


0,3 + 

99 

0,5 + 

99 

0,9 

99 

2,0 + 

99 

0,4 + 

99 

0,5 + 

99 

0,8 
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Caseinlosung 2,0 + Kochsalzlosung 0,5 + Kochsalzlosung 0,5 + Trypsinlosung 0,7 


»» 

2,0 + 

99 

0,6 + 

99 

0,5 + 

99 

0,6 

M 

2,0 + 

99 

0,7 + 

99 

0,5 + 

99 

0,5 

99 

2,0 + 

99 

0,8 + 

99 

0,5 + 

99 

0,4 

99 

2,0 + 

99 

0,8 + 

99 

0,5 + 

99 

0,4 

99 

2,0 + 

99 

0,9 + 

99 

0,5 + 

99 

0,3 

99 

2,0 + 

99 

1,0 + 

99 

0,5 + 

99 

0,2 

9 » 

2,0 + 

99 

U + 

99 

0,5 + 

99 

0,1 


Bankchen II priift das normale Serum: die Mengen der Caseinlosung, der 
Kochsalzlosung der zweiten Kolonne und der Trypsinlosung der vierten Kolonne 
sind unverandert. Die dritte Kolonne enthalt in jedem Rohrchen 0,5 ccm des 
genau auf das zwanzigfache verdiinnten Normalserums (1,0 Serum + 19,0 Koch¬ 
salzlosung). 

Bankchen III priift das Patientenserum. Die Mengenverhaltnisse sind genau 
wie bei Bankchen II. Es wird in der dritten Kolonne in jedes Rohrchen 0,5 ccm 
des genau auf das zwanzigfache verdiinnten Patientenserums an Stelle des Normal- 
serums eingefiillt. 

Was die Reihenfolge des Zusatzes anlangt, so kommt in die Rohrchen zueret 
die Kochsalzlosung, dann die Caseinlosung, dann die Serumverdiinnung (oder die 
0,5 ccm Kochsalzlosung in Bankchen I), zum Schlusse die Trypsinlosung. Sofort 
nach diesem Zusatz kommt das Bankchen unter Markierung der Zeit des Zusatzes 
in den Thermostaten auf 37 °. Genauestens nach 30 Minuten werden die Rohrchen 
in der Reihenfolge, wie das Trypsin zugesetzt wurde, durch einige (2—5) 


Tabelle II. Kontrollen. (Gesund.) 


Name 

Alter | 
und 
C»e- 

schlecht 

Tag 

der Blut- 
ent- 
nahme 

System 

Hem- 

mung 

5 - Anmerkung 

aS 

M. C. 

24 m. 

23. m. 

0.3 

0,8 

50 



26. III. 

0,2 

0,7 i 

50 



31. III. 

0,2 

0,7 

50 



2. IV. 

0,3 

0,8 

50 



3. IV. 

0,3 

0,8 

50 



8. IV. 

0,3 

0,8 

50 



12. IV. 

0,3 

U 

80 Erkrankt am 9. IV. an Angina, 



26. IV. 

0,3 

0,9 

60 | am 10. und 11. Fieber (Fig. 1.) 



2. V. 

0,3 

0,8 

50 

Pai. Joh. 

36 m. 

24. V. 

0,3 

© 

1 

p 

00 

45 Sine morbo 

Gri. Ma. 

29 w. 

28. V. 

0,3 

0,8 

50 Gesunde W&rterin 

Gor. Val. 

41 m. 

7. VI. 

0,3 

0,8 

50 Sine morbo 

R. C. 

28 m. 

21. V. 

0,3 

0,9 

60 Gesund 



24. V. 

0,3 

0,8 

50 

K. C. 

16 m. 

28. V. 

0,3 

0,7 

40 Gesund. Gymnasiast 

G. 

24 m. 

5. IV. 

0,3 

0,8 

50 



14. IV. 

0,4 

O 

00 

1 

o 

Id 

45 

E. C. 

33 m. 

7. V. 

0,3 

0,7 

40 Gesund 

B. C. 

14 w. 

7. V. 

0,3 

0,7 

40 

Cr. B0. 

25 m. 

12. IV. 

0,3 

O 

oo 

50 Gesund 

Z. t. d. g. Neur. u. Pgych. O. XVIII. 
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Tropfen eesigsauren Alkohols (5 ccm konzentrierte Essigs&ure + 50 ocm Wasser 
+ 45 com Alkohol) aos einem Tropffl&schchen oder einer Kapillarpipette an- 

ges&uert, die S&ure durch Umkehren der Rohr- 
chen gleichmafiig mit ihrem Inhalt gemischt. 
Vi Minute nach dem Zusatz der Essigs&ure wer- 
den die Rohrchen gegen einen dunklen Hinter- 
grund daraufhin untersucht, welche von ihnen 
getnibt und welche vollst&ndig klar sind, wobei 
auch Spuren von Triibungen noch als positive 
Reaktion genommen werden miissen. Die ge- 
naue Einhaltung auch dieser Zeit ist unbedingt 
notwendig, da sp&ter uncharakteristische Nach- 
triibungen auftreten, welche die urspriinglich 
scharfen Grenzen der Reaktion verwischen und 
so eine Beurteilung erschweren, ja unmdglich 
machen konnen. Das letzte Rohrchen, welches 
innerhalb der angegebenen Zeit vollkommen 
klarbleibt, wird bei jedem einzelnen Bankchen 
markiert. Ist nun die Grenze der kompletten 
Verdauung (= dem ersten innerhalb 30 Sekun- 
den v6llig klarbleibenden Rohrchen) fur B&nk- 
chen I = 0,3 ccm der Trypsinlosung, fur das 
normale Serum in Bankchen II = 0,7, in 
B&nkchen III fiir das Patientenserum = 1,2 ccm 
der Trypsinlosung, so entspricht die hemmende 
Kraft des Normalserums = (0,7—0,3) = 0,4 ocm 
der Trypsinlosung jener des Patientenserums 
(1,2—0,3) = 0,9 ccm. Diese Ziffern mit 100 
multipliziert geben den sogenannten „antitryp- 
tischenTiter“, der fiir dasNormalserum =40, fur 
das Patientenserum = 90 Einheiten in unserem 
Falle betragen wiirde. 

Die Versuchstechnik ist einfach und liefert 
bei entsprechender Gbung fiir das Normalserum 
fast absolut konstante Werte, die innerhalb der 
engen Grenzen von 40—60 Einheiten schwanken 
konnen, in der weitaus iiberwiegenden 
Mehrzahl aber 50 Einheiten betragen. Werte 
von 60 kommen sehr selten innerhalb physio- 
logischer Breiten bei niichtemen Menschen vor. 
Das ergibt sich aus Tabelle II, welche dieee 
site Erfahrungstatsache aus Rosenthals und 
unseren eigenen Versuchen an einer kleinen 
Auswahl unserer gesamten Erfahrungen uber 
das normale Hemmungsvermogen wieder be- 
statigt. Demnach sind Werte von 60 E. ah 
schwach, Werte von 70 als deutlich, von 80 ab 
stark, von 90, 100 und mehr als 100 als sehr 
stark erhoht zu bezeichnen. 

Interessant unter unseren Normalseren ist der Fall M. C., den auch Fig. 1 
wiedergibt. Bei wiederholten Untersuchungen zur Zeit voUiger Gesundheit hot er 
durchaus den normalen Wert von 50 Einheiten dar. Als er aber fieberhaft an einer 
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Angina erkrankte, schnellten seine Werte sofort auf 80 Einheiten in die Hohe, 
um allm&hlich wieder zur Norm znriickzukehren. 

Um insbesondere geringe Grade eines gesteigerten Hemmungsvermogen 
richtig beurteilen zu konnen, ist es notwendig, jeder Versuchsserie ein 
Normalsernm beizngeben. So kann man den Normalwert in jedem Einzel- 
falle mit der Hemmung durch das Patientenserum vergleichen. Da die Seren in 
ihren Hemmungswerten innerhalb einer Reihe von Tagen keine Veranderangen 
zeigen, kann man sie mehrmals auch an verschiedenen Tagen beniitzen. Wenn zwei 
Untersuchende in der Weise zusammenarbeiten, daB sie die Verdiinnungen gemein- 
sam herstellen und einander bei dem Zusatz der Fliissigkeiten in die Rohrchen 
unterstiitzen, ist ee leicht, 20—30 Seren an einem Vormittag zu bestimmen, was 
auBerdem den groBen Vorteil bietet, daB man die Resultate dann auch unter- 
einander vergleichen kann. 


III. Die Epllepsie. 

Wir bringen unserer Resultate wegen die 107 Untersuchungen von 
35 Fallen in drei Gruppen und zwar: 

Epileptische Dammerzustande: 8 Falle mit 27 Untersuchungen, 

Patienten, bei denen Krampfanfalle beobachtet und serologisch 
untersucht wurden: 13 Falle mit 48 Untersuchungen, 

Patienten, bei denen Anfalle nicht beobachtet wurden: 15 Falle 
mit 32 Untersuchungen. 

Von den 8 Fallen der ersten Gruppe wurden 6 wiederholt, sowohl 
zu Beginn des Dammerzustandes, als auch wahrend des weiteren Krank- 
heitsverlaufes, bei Besserung und Verschlimmerung im momentanen 
Krankheitsbilde untersucht. Dabei ergibt sich aus Tabelle III, daB 
ausnahmslos der Titer dieser Patienten wesentlich, selbst auf 
das Doppelte der Norm und dariiber hinaus erhoht war, dann, wenn 
eine Besserung auftrat, der Kranke voriibergehend geordnet war, der 
Titer sich mehr und mehr der Norm naherte, bei einer neuerlichen Ver¬ 
schlimmerung des Krankheitsbildes wieder zunahm. In besonders schoner 
Weise zeigt das unser Fall 1. Auch die Zunahme der Titerwerte bei 
Verschlimmerung in Form schwerster Rindenerschopfung ist an der 
Fig. 2 deutlich, ebenso wie in Fall 2 (Fig. 3). Bemerkenswert ist im 
Gegensatze dazu unser Fall 5, wo trotz Aufhorens des Dammerzu¬ 
standes, wenn auch die Hemmungskraft des Serums eine Verminde- 
rung erfuhr, doch wesentlich erhohte Werte von 80 E. drei Tage 
spater aufgefunden wurden. Zur Zeit, da der Patient geheilt ent- 
lassen wurde, konnte eine neuerliche Blutentnahme nicht vorgenommen 
werden. 

In Fall 7 und 8 unserer Tabelle fiigen wir noch zwei Beobachtungen 
von postepileptischer Demenz bei, welche in der anfallsfreien Zeit leicht 
erhdhte Werte darboten, Fall 8 am Tage nach einem Anfalle noch die 
betrachtliche Hemmung von 70 E. aufwies. Normale Titerwerte konnten 
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Tabelle III. Epileptische Dammerzustande. 
(8 Fillle, 27 Untersuchungen ) 


Name 

Alter und 

Geschlecht 

Tag der 
Blutentr 
nahme 

System 

Hemmung 

Antitrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

1. Schmie. mat. 

19 m. 

19. III. 

0,4 

1,5 

no 

Schwerer Dammerzustand. Fig. 2 



23. III. 

0,3 

1,2 

90 

Gebessert 



28. III. 

0,3 

0,8 

50 

Geordnet 



5. IV. 

0,3 

1,0 

70 




8. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Neuerliche Verschlimmerung. Esent- 



12. IV. 

0,3 

0,9 

60 

wickelt sich das Bild schwerster 



16. IV. 

0,3 

1,1 

80 

RindenerschOpfung 



26. IV. 

0,3 

1,2 

90 

J 

2. Proha. Flora. 

16 w. 

30. IV. 

0,4 

1,2 

80 

Dammerzustand. Fig. 3 



5. V. 

0,3 

1,2 

90 




10. V. 

0,3 

1,2 

90 

9. IV. Verschlimmerung 



31. V. 

0,3 

1,0 

70 

Gebessert 



7. VI. 

0,3 

1,0 

70 


3. Ju. Mat. 

16 w. 

7. V. 

0,3 

1,0 

70 

Dammerzustand 



10. V. 

0,3 

1,0 

70 




16. V. 

0,3 

1,1 

80 




4. VI. 

0,2 

1,0 

80 

19. V. Zustand unverandert 

4. Kna. Jos. 

34 m. 

8. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Epi. mit Dammerzustanden. Wih- 



12. IV. 

0,3 

1,0 

70 

rend der Beobachtung keine wes*»nt- 



16. IV. 

schwach 0,3 

0,9 

>60 

liche Veranderung 



18. IV. 

0,2—0,3 

1,0 

70 


5. Fab. Jul. 

21 w. 

13. V. 

0,3 

1,2 

90 

Epi. mit Dammerzustand 



16. V. 

0,3 

1,1 

80 

18. V. geheilt entlassen 

6. Cerl. Hum. 

20 in. 

24. III. 

0,3 

1,0 

70 

Dammerzustand besteht zur Zeit d. 







Blutentnahme fort 

7. Rod. Vi. 

42 in. 

7. V. 

0,3 

0,9—1,0 

65 

Postepileptische Demenz 

8. Knaffli. Jak. 

40 in. 

18. IV. 

0,2-0,3 

1,0 

70 

Dementia postepilept. 17. V. Anfall 



21. IV. 

0,3 

0,9 

60 



in dieser Gruppe von Kranken iiberhaupt nicht aufgefunden 
werden. 

Viel komplizierter als bei dem Dammerzustand liegen die Dinge 
bei epileptischen Krampfanfallen. Da es gerade hier von Wichtigkeit 
ist, moglichst haufig Blutproben vor, wahrend und nach dem Anfalle 
zu untersuchen, so haben wir unsere Falle 9—21, wo haufigere Blut- 
entnahmen moglich waren, und Anfalle wahrend des Spitalsaufenthaltes 
zum Ausbruch kamen, in Tabelle 4 von jenen getrennt, die kurz nach 
dem Anfalle eingeliefert wurden, wahrend der Beobachtung aber 
die Krampfe sich nicht wiederholten (Tabelle 5, Falle 22 — 36). 
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Aus Tabelle IV ergibt sich ganz allge- 
mein, daO der epileptische Anfall wohl 
ausnahmslos verbunden ist mit einer Stei- 
gerung der Titerwerte. Meist tritt das 
schon vor dem Anfalle deutlich in die 
Erscheinung, ja wir waren in einzelnen 
Fallen mit Hilfe der Serumuntersuchungen 
imstande, das Auftreten eines An- 
falles vorherzusagen. Nach dem An¬ 
falle erfolgt in der Regel eine Abnahme 
der Hemmungskraft, die bis zu einem 
vollkommen normalen Verhalten in der 
Anfallspause fiihren kann, meist aber auch 
in diesem Zeitabschnitt die normalen Ver- 
haltnisse etwas iiberragt. Dieses Ver¬ 
halten wird deutlich durch unsere Figg. 4 und 5 illustriert, welche 
den Fallen 11 und 13 entsprechen. Besonders die letzteren Be- 
obachtungen sind lehrreich. Drei Tage nach dem letzten An¬ 
falle finden wir noch Werte von 90 Einheiten, die in einer anfalls- 
freien Pause zunachst auf 70 Einheiten absinken. Am 11. IV. 
machten wir wieder eine Blutentnahme und fanden 100 Einheiten. 
Wir erwarteten danach das Eintreten eines Anfalles, der auch 
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Tabelle IV. Epilepsie (mehrere Anfalle beobachtet). 


(13 Falle, 48 Untersuchangen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

Bchlecht 

Tag 

der Blut- 
ent- 
nahme 

System 

Hem- 

mung 

Antitrypt. 

Elnheiten 

Anmerknng 

9. Krax. Al. 

25 w. 

15. IV. 

0,3 

i,i 

80 

14. IV. Aiifall, 15. TV. D&mmer- 



19. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Geordnet [zustand 



23. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Postepileptische Demenz. 



3. V. 

0,3 

1,1 

80 


10. Wend.Al. 

13 m. 

21. IV. 

0,3 

1,2 

90 

20. IV. nachmittags Anfall 



2. V. 

0,3 

1,2 

90 

Vom 1. auf d. 2. IV. Anfall 



10. V. 

0,3 

1,1 

80 

7. IV. Anfall [sparlich 



28. V. 

0,3 

0,9 

60 

L&ngere Zeit kein Anfall, sehr 

11. Eri. Fra. 

45 m. 

31 . m. 

0,3 

0,9 

60 

Seit l&ngerer Zeit kein AnfalL 







Fig. 4 



2. IV. 

0,3 

1,0 

70 

2. IV. morgens 4 Uhr Anfall 



4. IV. 

0,3 

0,8 

50 

Kein Anfall 



7. IV. 

0,3 

1,0 

70 

6. IV. Anfall 



15. IV. 

0,3 

1,0 

70 

14. IV. Anfall 

12. KumpiM. 

19 w. 

18. IV. 

0,2-0,3 

1,1 

80 

15. IV. Anfall 



21. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Fieber! 



3. V. 

0,3 

1,2 

90 

1. IV. Anfall. Fieberfrei! 



9. V. 

0,2 

0,9 

70 

4. IV. Anfall 



21. V. 

0,3 

1,0 

70 

17. IV. Anfall 

13. Silb. Jos. 

39 w. 

3. IV. 

0,3 

1,2 

90 

31. III. letzter Anfall. Fig. 5 



8. IV. 

0,3 

1,0 

70 




11. IV. 

0,3 

1,8 

100 

11. auf 12. schwerer Anfall 



16. IV. 

0,3 

1,1 

80 

14. und 15. Anfall 



26. IV. 

0,3 

1,1 

80 

24. IV. Anfall 

14. Deis. Ma. 

12 w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90 

7. IV. abends Anfall 



11. IV. 

0,3 

M 

80 




14. IV. 

0,4 

1,1 

70 




18. IV. 

0,2—0,3 

1,2 

90 




26. IV. 

0,3 

1,1 

80 

24. IV. Anfall 

15. Sttb. Mar. 

20 w. 

8. IV. 

0,3 

1,0 

70 




11. IV. 

0,3 

0,9 

60 

10. IV. Anfall 



16. IV. 

0,3 

>0,9 

65 

13. IV. Anfall 

1 


24. IV. 

0,3 

1,0 

70 

24. IV. Anfall 

16. Stebi.Ma. 

17 w. 

21. IV. 

0,3 

1,0 

70 

17. IV. Anfall, derzeit frei 



3. V. 

0,3 

1,2 

90 




9. V. 

0,2 

0,9 

70 




21. V. 

0,3 

1,1 

80 

Die ganze Zeit anfallsfrei 

17. Weinh.J. 

10. 

I 18. IV. 

© 

1 

•£ 

! 1,1 

80 

17. IV. 46 Anfalle 



21. IV. 

0,3 

i 1,0 

70 

Wiederholt Anfalle 



1 21. V. 

0,3 

1 1,0 

70 
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(Fortsetzung von Tabelle IV.) 


Name 

Alter 

and 

Ge- 

schlecht 

Tag 

der Blut¬ 
ent¬ 
nahme 

System 

Hem- 

mung 

Antltrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

18. Glod. Jos. 

46 m. 

2. V. 

0,3 

1,0 

70 

Am Tage der Blutentnahme 



5. V. 

0,3 

0,9 

60 

[Anfall 

19. Web. Jos. 

15 w. 

4. VI. 

0,2 

1,0 

80 




7. VI. 

0,3 

1,0 

70 

6. IV. Anfall 

20. Rotn. Ma. 

16 w. 

8. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Fig. 6 



11. IV. 

0,3 

0,9 

60 




16. IV. 

0,3 

1,0 

80 

15. IV. Anfall 

21 Dr. Wag. 

22 m. 

14. IV. 

0,4 

1,1 

70 

Gegen Ende einer Anfalls- 



24. V. 

0,3 

1,0-1,1 

75 

20.—22. Anfall [Serie 



in der darauffolgenden Nacht eintrat. Die folgenden Anf&lle konnteh 
erst nach einem langeren Zeitintervall gepriift werden. Auch hier war 
das antiproteolytische Vermogen lebhaft gesteigert. Fall 20 ist ein 
weifceres Beispiel fur dieses ganz gesetzmaBige Verhalten. 

Nicht immer braucht aber einer Titersteigerung auch ein Anfall zu 
folgen, wie die Falle 14 und 16 lehren. Besonders instruktiv ist der 
erstgenannte. Die 12jahrige, somatisch durchaus gesunde Patientin 
hatte am Tage vor der ersten Blutentnahme einen klinisch beobachteten 
Anfall, dementsprechend 90 Einheiten im Serum. In einer 14tagigen 
Anfallspause hatte die Patientin immer „das Gefiihl, als ob es zum An- 
falle kommen wiirde.“ Die Werte waren die ganze Zeit iiber betracht- 
lich erhbht, erreichten einmal sogar den Wert Von 90 Einheiten.. Erst 
zwei Tage nach dieser Titersteigerung setzten die Krampfe ein, ohne 
dafi wir Gelegenheit gehabt hatten, im Anfalle selbst den Titer zu be- 
stimmen. Wieder zwei Tage spater waren 80 Einheiten im Serum zu 
konstatieren. 
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Unter diesen 48 Einzeluntersuchungen, die wie gesagt, mdglichst 
nahe an Anfallen vorgenommen wurden, begegnen wir nur ein einziges 
Mai dem normalen Wert von 50 Einheiten in einem anfallsfreien Zeit- 
raume, nahe dem Anfalle durchaus stark und deutlich erhOhten Werten, 
in unserem schonsten Falle 13 sogar einer Verdoppelung der Norm 
kurz vor dem Anfalle. 


Tabelle V. Epilepsie (Anfalle klinisch nicht beobachtet). 
(15 F&lle, 32 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag 

der Blut- 
ent- 
nahme 

System 

Hem* 

munff 

Antitrypt 

Einheiten 

Anmerkung 

22. Stanz. Mart 

31 m. 

12. IV. 

0,3 

1,1 

80 

10. IV. Anfall 



19. IV. 

0,3 

M 

80 




23. IV. 

0,3 

M 

80 


23. Wendl. An. 

33 w. 

11. IV. 

0,3 

1,1 

80 

10. IV. Anf&ll. Seither frei 



14. IV. 

0,4 

1,0 

60 


24. Birchb. Rup. 

20 m. 

16. IV. 

0,3 

0,9 

60 

14. IV. Anfall. Seither frei 



18. IV. 

0,2-0,3 

0,9 

60 




24. IV. 

0,3 

1,1 

80 




2. V. 

0,3 

1,0 

70 


25. Muchi. R. 

24 m. 

18. IV. 

0,3 

0,8—0,9 

55 

Tags vorher leichter Anfall 



3. V. 

0,3 

0,9 

60 

Anra, kein Anfall 

26- Haubn. Ed. 

19 m. 

31. m. 

0,3 

1,0 

70 

Wfchrend der Beobachtung 



7. IV. 

0,3 

>0,8 

55 

ohne Anfall 



15. IV. 

0,3 

0,9 

60 




9. V. 

0,2 

0,7 

50 


27. Mark. Kasp. 

34 m. 

28. V. 

0,3 

1,0 

70 




4. VI. 

0,2 

0,8 

60 


28. Dolinsck.Ant. 

22 m. 

16. V. 

0,3 

0,8 

50 

Kein Anfall in der Anstalt 


i 

19. V. 

0,3 

1,1 

80 




21. V. 

0,3 

0,9 

60 




31. V. 

0,3 

0,9 

60 


29. Nagl. Jos. 

16 m. 

8. IV. 

0,3 

1,0 

70 

5. IV. ein Anfall, seither frei 



12. IV. 

0,3 

1,1 

80 


30. Stelz. Fra. 

42 m. 

2. V. 

0,3 

0,8 

50 

Vor mehreren Tagen Anfall 

31. Sgar. Jul. 

31 w. 

21. IV. 

0,3 

0,9 

60 

16. IV. Anfall 

32. Grosscha. 

18 w. 

4. VI. 

0,2 

0,8 

60 


Mar. 


7. VI. 

0,3 

0,9 

60 


33. Stru. Mar. 

16 w. 

12. VI. 

0,3 

0,8 

50 

9. VI. Anfall 

34. Koni. Hild. 

29 w. 

7. VI. 

0,3 

0,9 

60 


35. Max. Mar. 

22 w. 

5. V. 

0,3 

1,1 

80 


36. Kloko. Jak. 

45 w. 

8. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Vor Jahren schweres Kopf- 







tranma mit Jakson.-Epil- 



11. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Derzeit frei 
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Die Patienten 22—26 der Tabelle V wurden nach einem Anfalle 
eingeliefert, boten aber wahrend der Beobachtung keinen Krampf 
dar. 

In den meisten jener Falle, die noch knapp genug nach dem Anfalle 
zur Beobachtnng kamen, wie z. B. Fall 22, 23, 26, sind, wie in den 
Untersuchungen der friiheren Tabelle, durchaus wesentlich erhohte 
Werte erkennbar, die bei der weiteren Beobachtung im anfallsfreien 
Intervall absinken; bei anderen, wo zur Zeit der Blutentnahme schon 
ein langerer Zeitraum nach dem Anfalle verstrichen war, wurden nur 
leicht erhohte oder nicht erhohte Werte gefunden. Auch bei diesen 
Patienten machte sich wieder das Gesetz geltend, daB bei Epileptikem 
auch ohne daB ein Anfall eintreten miiBte, die Hemmungswerte der 
Seren im Gegensatz zum gesunden Menschen starken Schwankungen 
unterworfen sind, eine Tatsache, die in der Labilitat ihres EiweiBstoff- 
wechsels in dem haufigen Auftreten einer N-Retention in Form einer 
Ansammlung von EiweiBspaltprodukten (vgl. Allers!) ein bedeutungs- 
volles Analogon besitzt, auf das spater des naheren eingegangen werden 
soil. 

Der letzte Fall 36, der bei zwei Untersuchungen Werte von je 70 Ein- 
heiten zeigte, also stark erhoht war, betrifft einen Mann, der vor Jahren 
im Anschlusse an ein schweres Kopftrauma eine Jacksonepilepsie durch- 
gemacht hatte, derzeit aber frei von Anfallen war. Da es der einzige 
derartige Fall ist, iiber den wir verfiigen, mftchsten wir ihn nur an- 
fiihren, ohne weitere Schlusse aus diesem Befunde zu ziehen. 

Als Ergebnis unserer Untersuchungen mdchten wir also vorlaufig 
feststellen: 

1. Im epileptischen Dammerzustande ist die antiproteo- 
lytische Serumwirkung wesentlich erhOht; sie erleidet mit 
der Riickkehr zur Norm einen Abfall, bei Verschlimmerung 
des Krankheitsbildes eine Steigerung. 

2. Das hemmende VermSgen der Epileptikerseren ist sehr 
betrachtlichen, dem Normalserum fremden Schwankungen 
fiber die normale Grenze hinaus unterworfen, ohne daB ein 
Anstieg regelmaBig von Anfallen gefolgt zu sein braucht. 

3. Kurz vor und kurz nach dem Anfalle werden — soweit 
unsere Erfahrungen reichen — immer wesentlich erhOhte 
Werte angetroffen, die im anfallsfreien Intervall absinken. 

IV. Dementia praecox. 

Da auch hier, wie ganz allgemein, bei Untersuchungen der anti- 
proteolytischen Serumwirkung, wiederholte Bestimmungen des Titers 
wichtig sind, und man erst unter dieser Voraussetzung ein richtiges 
Bild von der Brauchbarkeit und VerlaBlichkeit der Methodik erhalt, 
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teilen wir wieder unsere 65 Falle und 139 Untersuchungen in drei 
Gruppen ein, und zwar in: 

34 Untersuchungen an 10 ausgesprochenen, schweren Fallen, die 
wahrend des Spitalsaufenthaltes Veranderungen im momentanen Krank- 
heitsbilde aufwiesen; 

40 schwere bis ganz leichte Falle mit 89 Untersuchungen, bei denen 
die Diagnose sicheigestellt war, Veranderungen im gegenwartigen Zu- 
standbilde nicht auftraten; 

5 Falle mit 16 Untersuchungen, wo noch aus naher anzugebenden 
Griinden die klinische Diagnose schwankte. 

Was die erste Versuchspruppe anlangt, so mdchten wir voraus- 
sohicken, dafi die Ausdriicke „Besserung und Verschhmmerung", die 
wir ihrer Kiirze halber sowohl in unseren Tabellen, als auch in 
den Kurven gebraucht haben, Veranderungen im momentanen Zu- 
standsbilde ausdriicken sollen, wobei selbstverstandlich der bekannte, 
im allgemeinen progrediente Charakter der Erkrankung vorausgesetzt 
bleibt. Wir haben uns bei alien diesen Fallen an die klinische Diagnose 
Dementia praecox im weitesten Wortsinne gehalten, ohne das Zustands- 
bild, mit wenigen Ausnahmen, naher zu charakterisieren. Es hatte 
das einerseits die, wenn auch gedrangte Wiedergabe der Kranken- 
geschichte notwendig gemacht, wodurch der Umfang der vorliegenden 
Arbeit allzusehr vermehrt worden ware, andererseits hielten wir uns 
als Theoretiker auch nicht berechtigt, nach den innigeren Beziehungen 
unserer Reaultate zur klinischen Form des Zustandsbildes zu suchen. 
Das mufi Gegenstand eines Ausbaues unserer Resultate durch den sero- 
logisch geschulten Kliniker sein. 


Tabelle VI. Dementia praecox. (Veranderungen im Krankheitsbilde.) 

10 Falle, 34 Untersuchungen. 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag 

der Blut- 
ent- 
u ah me 

System 

Hem- 

mung 

Antltrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

37. Heged. Mag. 

17 w. 

4. IV. 

0,3 

0,9 

60 

4. IV. derzeitin Besserung be- 


1 

; 


I 


griffen. Pig. 6 

! 

1 

12. IV. 

0,3 

u 

80 

12. TV. On. verschlechtert 



19. IV. 

0,3 

M 

80 

19.IV.Verechlimmerunghaltan 



23. IV. 

0,3 

1,0 

70 

23. IV. hatsich psych, gebessert 



9. V. 

0,2 

0,9 

70 

6. V. verschlimmert 

38. Pai. Rud. 

20 m. 

2. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Fig. 7 



4. IV. 

0,3 

0,8 

50 




12. IV. 

0,3 

1,0 

70 




15. IV. 

0,3 

1,0 

70 

14. IV. Verschlimmerung im 

1 


19. IV. 

0,3 

0,9 

60 

[Krankheitsbilde 
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(Forteetzung von Tabelle VI.) 


Name 

Alter 

trad 

Ge- 

schlecht 

Tag 

der Blut- 
ent- 
nahme 

System 

Hem- 

mung 

Antitrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

39. Prelo. Jos. 

30 w. 

4. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Fig. 8 



12. IV. 

0,3 

1,2 

90 

12. IV. Passagere V erschlimme- 



15. IV. 

0,3 

1,0 

70 

[rang des Zustandsbildes 



23. IV. 

0,3 

1,0 

70 




3 V. 

0,3 

1,0 

70 


40. Tisch. Ag. 

12 w. 

10. V. 

0,3 

0,9 

60 

Kurve 9 



28. V. 

0,3 

1,2 

90 

19- V. Es sind katatone Sym- 



4. VI 

0,2 

0,9 

70 

[ptome aufgetreten 

41. Koppm. Rud. 

33 m. 

31 . m. 

0,3 

1,0 

70 

Zirkul&re Form. Bei der l.Blut- 



2. IV. 

0,3 

0,8 

50 

entnahme psychisch schwer er- 







krankt, starke Remiss. Fig. 11 



7. IV. 

0,3 

0,8 

55 

Derzeit fast frei von Erschein. 



15. IV. 

0,3 

0,8 

50 

Befinden unver&ndert 

42. Spie. Al. 

30 w. 

14. IV. 

0,4 

1,3 

90 




21. IV. 

0,8 

1,1 

80 

Vorflbergehende Besserung 



5. V. 

0,3 

1,2 

90 


43. Holzm. Ka. 

33 m. 

4. VI. 

0,2 

1,0 

80 




7. VI. 

0,3 

0,9—1,0 

66 

Besserung des Zustandsbildes. 

44. Say. Jos. 

20 w. 

30. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Katatonie. [Fig. 12 



10. V. 

0,3 

1,0 

70 

Bedeutend gebessert 



16. V. 

0,3 

0,9 

60 

Neuerliche Besserung 

45. Lind. Lib. 

26 ra. 

3. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Melancholisches Zustandsbild. 



8. IV. 

0,3 

1,1 

80 

[Fig. 13 



16. IV. 

0,3 

0,9 

60 

Gebessert 



26. IV. 

0,3 

0,9 

60 


46. Hammer Ma. 

43 w. 

12. VI. 

0,3 

0,8 

50 




17. VI. 

0,3 

1,1 

80 

Verschlimmert Fig. 10 


Betrachten wir die 10 Falle der Tabelle VI zunachst im einzelnen, 
so kam Patientin 37, zur Zeit einer starken Remission zur ersten Unter. 
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suchung. Sie bot den nur leicht erhChten Wert von 60 Einheiten. Ala 
in ihxem psychischen Befinden eine momentane Verschlimmerung auf- 
trat und anhielt (Patientin war zu dieser Zeit im Unruhigenzimmer), 



fanden wir Werte von 80, spater, als neuerlich ein Ruckgang der akuten 
Erscheinungen eintrat, 70 Einheiten (Fig. 6). 

Ein ahnliches Verhalten zeigt Fall 38 der Tabelle. Der erstbeobach- 
tete hohe Wert von 80 fiel — ohne daB hier eine Anderung im peychischen 




Verhalten bemerkbar gewesen ware, voriibergehend zum nomialen 
Werte 50; eine passagere Verschlimmerung trieb die Hemmungskraft 
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wieder auf 70 Einheiten hinauf (Fig. 7). In demselben Sinne finden 
wir bei Fall 39 zur Zeit einer vorubergehenden Verstarkung der psychi- 
schen Symptome 90 Einheiten, wahrend bei dieser Patientin 70, also 
eine gleichfalls betrachtliche Erhohung die Regel war (Fig. 8). Patient 
40 wurde als ausgesprochener Fall mit nur undeutlich erhohten Werten 
eingeliefert. Wahrend der Beobachtung traten deutlich katatone Er- 
scheinungen im Krankheitsbilde hinzu. Mit ihrem Auftreten stieg 
die Kurve auf 90 Einheiten (Fig. 9); ob spater wieder eine Remission 



Fig. 10. Fig. n. 


im Krankheitsbilde eingetreten ist (70 Einheiten!), wissen wir nicht zu 
sagen. Weeensgleich ist das Verhalten der Patientin 46 (Fig. 10), 
die erst zur Zeit einer Verschlimmerung der Erscheinungen den stark 
erhohten Wert von 80 Einheiten darbot. 

Haben wir bisher gesehen, wie einer vorubergehenden Verschlechte- 
rung des momentanen Zustandbildes auch eine Titersteigerung ent- 
spricht, so zeigten das umgekehrte Verhalten Falle mit Remissionen. 
Der schbnste solche von uns beobachtete Fall ist Patient 41 (Fig. 11), 



der, an einer zirkularen Form erkrankt, mit schweren psychischen Er¬ 
scheinungen zur ersten Blutentnahme kam, dann aber in eine Phase 
von Remission gelangte, so daB er klinisch als „fast frei von Erschei- 
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nungen“ bezeichnet wurde. Dementsprechend sanken die Hemmungs- 
werte von 70 Einheiten im Verlaufe von 14 Tagen zur Norm ab. 

Dieeelbe Tendenz eines Absinkens der Kurve zur Zeit des Nach- 
lassens der Erscheinungen ergibt sicb aus den Fallen 42, 43 und 44, die 
wir in den Fig. 12 und 13 wiedergeben. 



Zusammenfassend sei iiber diese durchwegs ausgesprochenen Falle 
noch festgestellt, daB zu Zeiten schwerer psychischer Storungen aus- 
nahmslos auch wesentlich erhdhte Titerwerte gefunden wurden. 

Als Beleg dafiir, daB die eben besprochenen Titerechwankungen 
nicht der Ausdruck von Ungenauigkeiten der Vereuchstechnik sind, 
kbnnen zahlreiche Falle der folgenden Tabelle VII dienen, die kiirzer 
untereuchte, schwere bis leichte Falle wiedergibt. Wenn auch hier ge- 
legentlich Titerechwankungen beobachtet werden, ohne daB — soweit 
wir das in Erfahrung bringen konnten — diesen Schwankungen auch 
Veranderungen im Krankheitsbilde entsprochen hatten, so verfiigen wir 
doch iiber eine ganze Reihe von Fallen, so z. B. der in der Fig. 14 



wiedergegebene Fall 56, dann Fall 47, 51, 63, 58, 61, 63, 69, 70, wo 
einem stabilen psychischen Erkrankungsbilde auch gleiche Hemmungs- 
werte entsprechen, so daB eine derartige Fehlerquelle nicht in Betracht 
kommt. Das ergeben iibrigens auch unsere Untersuchungen bei Para- 
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Tabelle VII. Dementia praecox. 
(40 F&lle, 89 Untersnchnngen.) 


K&me 

Alter 

and 

Ge- 

•chlecht 

Tag 

der Blut- 
ent- 
nahme 

System 

Hem- 

mung 

Antitrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

47. Horw. Ste. 

83 m. 

31 . m. 

0,3 

0,9 

60 

Sp&tform. Katatoner Hemmungs- 



4. IV. 

0,3 

0,9 

60 

zustand 



15. IV. 

0,3 

0,9 

60 


48. Kra. Joh. 

36 m. 

23. in. 

0,3 

1,0 

70 

Sp&tform Dementia paranoides 



7. V. 

0,3 

0,9 

60 




81. V. 

0,3 

0,9 

60 


49. SoriL Jos. 

27 w. 

3. V. 

0,3 

1,0 

70 

Paranoides Zustandsbild 



9. V. 

0,2 

0,7 

50 




21. V. 

0,3 

0,9 

60 


50. Gyogyf. Ma. 

33 w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90 




16. IV. 

0,3 

1,1 

80 


51. Win. Joh. II 

32 m. 

10. V. 

0,3 

1,0 

70 




18. V. 

0,8 

1,0 

70 


52. Son. Ma. 

45 w. 

7. V. 

0,3 

1,0 

70 




10. V. 

0,3 

1,1 

80 


53. Blain. Jos. 

33 m. 

19. V. 

0,3 

1,0 

70 




21. V. 

0,3 

1,0 

70 


54. Erlb. Ma. 

21 w. 

10. V. 

0,3 

1,0 

70 




13. V. 

0,3 

0 , 9 — 1,0 

65 


55. Stein. Jul. 

15 w. 

24. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Amentes Zustandsbild 

56. Motn. G. 

30 m. 

23. in. 

0,8 

1,0 

70 

(Kurve 14) 



26. in. 

0,2 

0,9 

70 


57. Dem. Fra. 

24 m. 

31. V. 

0,3 

0,9 

60 




4. VI. 

0,2 

0 , 9 — 1,0 

75 


58. Gorid. An. 

31 w. 

12. VI. 

0,3 

0,9 

60 




17. VI. 

0,3 

0,9 

60 


59. Deck. Fra. 

32 m. 

31. in. 

0,3 

1,1 

80 

Ausgesprochener Fall 



2. IV. 

0,3 

1,0 

70 




7. IV. 

0,3 

O 

1 

O 

65 




12. IV. 

0,3 

1,1 

80 




19. IV. 

0,3 

1,0 

70 




31. V. 

0,3 

0,9 

60 


60. Cettho. Jos. 

29 m. 

19. in. 

0,4 

1,0 

60 

Leichter Fall 



23. m. 

0,3 

1,2 

90 




31. in. 

0,2 

0,8 

60 




5. IV. 

0,3 

0,9 

60 




14. IV. 

0,4 

1,0 

60 


61. Stanausch.Ma. 

16 w. 

21. IV. 

0,3 

0,9 

60 

Leichter Fall 



26. IV. 

0,3 

1,0 

70 




30. IV. 

0,4 

1,0 

60 




7. VI. 

0,3 

0,9 

60 
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(Fortsetzung von Tabelle VII,) 



Alter 

Tag 



<=> 

$| 
i a 


Name 

und 

Ge- 

der Blut- 
ent- 

System 

Hem- 

mung 

Anmerkung 


schlecht 

nahme 


1 



62. Trieb. Ma. 

i 

26 w. 

19. III. 

0,4 

1,2 

80 




5. IV. 

0,3 

1»1 

80 




14. IV. 

0,4 

1,2 

80 

Keine Verandernng im Krankheits- 

63. Pyrmai. Ma. 

24 w. 

13. V. 

0,3 

1,3 

100 

Ausgesprochener Fall [bilde 



28. V. 

0,3 

1,3 

100 




10. VI. 

0,2 

0,9 

70 

Manisohes Zustandsbild. 

64. Schlof. Ad. 

29 w. 

19. III. 

0,4 

1,1 

70 




23. III. 

0,3 

1,2 

90 




31. III. 

0,2 

1,0 

80 

KeineVeranderung im Krankheifc- 

65. Eggen. Fr. 

17 m. 

13. V. 

0,3 

1,0 

70 

bUde 



16. V. 

0,3 

1,0 

70 




31. V. 

0,3 

0,9 

60 


66. Man. CAE. 

21 w. 

19. III. 

0,4 

1,1 

70 

Amen tea Zustandsbild ohne Ver- 



23. III. 

0,3 

1,0 

70 

andernngen wahrend der Be- 



5. IV. 

0,3 

1,0 

70 

obachtung. 

67. Pern. Leo. 

28 m. 

19. V. 

0,3 

0,9 

60 

• • 



21. V. 

0,3 

1,0 

70 


68. Pamm. Job. 

17 w. 

4. IV. 

0,3 

0,8 

50 




12. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Keine Ver&nderung im durcbaoi 







leichten Krankheitsbilde. Wird 

69. Habin. Flor. 

26 m. 

31. V. 

0,3 

1,0 

70 

Hebephren. [entlassea 



4. VI. 

0,2 

0,9 

70 


70. Kttd. Jos. 

37 w. 

24. V. 

0,3 

1,0 

70 




28. V. 

0,3 

1,0 

70 


71. Mik. Wl. 

39 w. 

7. V. 

0,3 

1,0 

70 




13. V. 

0,3 

1,1 

80 


72. Sai8ch. Job. 

40 w. 

7. VI. 

0,3 

0,9 

00 




12. VI. 

0,3 

0,9 

60 


73.Scheuch.Thek. 

21 w. 

7. VI. 

0,3 

1,0 

70 




12. VI. 

0,3 

0,9 

60 


74. Sivk. Ges. 

23 m. 

18. IV. 

0,2—0,3 

0,9 

>60 




24. IV. 

0,3 

1,1 

80 


75. Kucev. Joh. 

17 m. 

18. IV. 

0,2-0,3 

1,0 

70 




24. IV. 

0,3 

0,9—1,0 

70 


76. Radmil. Joh. 

15 m. 

31. III. 

0,3 

0,8 

50 

Derzeit fast frei v. ErschemnnfWJ 



9. IV. 

0,2 

0,7—0,8 

55 

Wird als Aushilfe f. d.WSrterrcr- 

77. Gug. Rud. 

21 m. 

24. V. 

0,3 

0,9 

60 

Ausgesprochener Fall, [rendet 

78. Kram. Fra. 

33 m. 

12. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Schwer kataton 

79. Flech. Al. 

24 w. 

19. in. 

0,4 

1,2 

80 


80. Nest. Fr. 

35 m. 

23. III. 

0,3 

1,1 

80 


81. Halbe. Notb. 

23 w. 

21. IV. 

0,3 

1,0 

70 
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(Fortsetzung von Tabelle VII.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
1 nahme 

i 

System 

K9 

Antitrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

82. Pimp. Ludw. 

24 m. 

12. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Manisches Zustandsbild, 

83. Schweich. Jos. 

18 m. 

28. V. 

0,3 

1,0 

70 

leichter Fall 

84. Dobel. Ger. 

19 w. 

12 . VI. 

0,3 

1,0 

70 


85. Stanze. 

? m. 

7. VI. 

0,3 

1,0 

70 


86 . Rom. Rob. 

16 m.; 

12. VI. 

0,3 

0,9 

60 

l 


noia, Melancholie, progressiver Paralyse und an Gesunden. Wir konnten 
also bei der Dementia praecox und das im Gegensatz zur 
Epilepsie — ein Gleichbleiben des momentanen Zustandsbildes inner- 
halb der Beobachtungszeit vorausgesetzt! — einvielgleichmaBigeres 
Verhalten der Titerwerte beobachten, wenn das auch aller- 
dings nicht als absolut zu bezeichnen ist. Vielmehr lehrt hier 
ganz allgemein unsere Tabelle VII, daB im Verlaufe eines langeren 
Spitalaufenthaltes ein leichter Riickgang der Werte nicht so selten zur 
Beobachtung kommt, eine Beobachtung, die wir auf den EinfluB eines 
zweckentsprechenden therapeutischen Regimes zuriickfiihren mochten. 

DaB ein nicht wegzuleugnender Parallelism us zwischen der 
Hemmungskraft des Serums und der Schwere des Krank- 
heitsbildes besteht, ergibt sich gleichfalls ohne weiteres aus dieser Zu- 
sammenstellung. 

Wahrend schwere Falle, wie z. B. 59, 63, 66, 69 durchaus hohe Werte 
zeigten (80, 100, 70, 70), bot Fall 76, der zur Zeit der Blutentnahme 
„fast frei von Erscheinungen“ war, normale Werte und die als „leichte“ 
vom Kliniker angesprochenen Falle 60, 61, 69 Werte von 60—70 Ein- 
heiten. 

Sehen wir von diesen leichten Fallen ab, so konnen wir, unsere 
einschlagigen Untersuchungen zusammenfassend, sagen, daB wir: 

1. auch im Krankheitsbilde der Dementia praecox eine 
regelmaBige Erhohung der Hemmungskraft des Serums, als 
zum Krankheitsbilde gehorend, angetroffen haben; 

2. daB ein gewisser, wenn auch nicht absoluter, so doch 
allgemeiner Parallelism us zwischen der Schwere des mo- 
mentanen Krahkheitsbildes und der Hemmungskraft be¬ 
steht, und 

3. daB bei einem stabileren Verhalten der Hemmungs- 
werte als bei der Epilepsie Remissionen mit einem Fallen, 

ine Verschlimmerung mit einem Steigen der Hemmungs- 
urve parallel geht. 

Z. f. d. g. Xeiir. u. Paych. O. XVIII. 3Q 
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Endlich waren noch die in der Tabelle VIII zusammenges tell ten 
5 Falle zu besprechen, die klinisch nicht mit absoluter Sicherheit ab- 
grenzbar gewesen sind. 

Fail 87 verlief klinisch unter dem Bilde einer Angstpsychose, ohne 
daB iiber ihre Entstehungsbasis etwas Sicheres eruierbar gewesen ware. 
Es wurde an die Moglichkeit einer Spatforra der Dementia praecox ge- 


Tabelle VIII. Dementia praecox. (Unsichere Falle.) 
(5 Falle, 16 Untersuchungen.) 


1 

Name 

Alter 
■ untl 
! i»e- 
schlecht 

Tag der ! £ | 

Blutent- | -2 j 
> nahme | & 

I 1 

be 

§ 

s 

w 

| Antitrypt 

I Einheiten 

Anmerkung 

87. Flag. Jol. 

48 in. 

31. III. 0,3 1 

0,9 

60 

Angstpsvchose? Vielleicht Spiitfum 



7. IV. 1 0,3 

0.8 

50 

von Dementia praecoxV 



15. IV. 0,3 ; 

0,9 

60 


88. Mul. Ant. 

84 in. 

*23. 11 r.l 0,3 

1,1 1 

80' 

Vor 5 Monaten schweres Kopftrauma. 



28. III. 1 0,9 1 

0.8 

50 

Nicht sicherzustellen, ob schon vor- 



3. IV. ! 0,3 1 

1,0 : 

70 

her psych. Storumren. Wird al> 


1 

8. IV. 0,3 ! 

1,0 

70 

Dement. praecox gefuhrt 


! 

16. IV. ! 0,3 

0,8—0,9' 

55 


89. Wascii. Fr. 

27 w. 

5. V. | 0.3 ; 

1,0 

70 

1908 als Dem. pr, gegenwartig 



' ' ! 



Psychogenie mit akuten par<ui"ideh 

90. Hocii. E. 

! 28 w. 

1 4. IV. 0,3 1 

0,7 

40 

A nirstzusta n de n gef U hrt 


I 

12. IV. 0.3 1 

0,7 

| 40 

Paranoides Zustandsbild rait motor. 


1 

! 23. IV. i 0,3 ' 

0,7— 0,8 

! 45 

Entladungen. Wird als Dement. 


1 

9. V. 0.2 1 

0,6 

40 

praecox gefuhrt. 

24G. Leb. Job. 

1 22 in. 

l 28. V. o,3 

' 0,9 

1 60 

Konstitutionelle Neuropat hie. De- 


i 

I 31. V. 0,3 

1 1,1 

; 80 

1 mentia praecox 



I 4. VI. • 0,2 

! 0,9 

70 



dacht. Serologisch hot der Fall normale oder nur ganz leicht iiber- 
normale Werte, so daB auch von diesem Gesichtspunkte aus eine KJJi- 
rung nicht erfolgte. Doch nioge darauf verwiesen werden, daB wir 
gerade bei Spatformen unzweifelhafter Dementia praecox, wie z. B. bwi 
unseren friilier mitgetcilten Fallen 47 und 48, gleichfalls starke Erln>- 
hungen nicht angetroffen haben. 

Fall 88 wurde als Dementia praecox gefuhrt. Der Mann hatte vor 
5 Monaten ein schweres Kopftrauma durchgemacht, ohne daB es sieher- 
zustellen gewesen wiiro, ob er schon friiher psychische Erkranknngs- 
symptome dargeboten hat. Die erste Blutuntersuchung ergab den stark 
erhohten Wert von 80 Einheiten, der an sich wenig beweiskraftig i-t. 
da der Patient zu dieser Zeit fieberhaft erkrankt war. Als am 5. Tage 
Entficberung eingetreten war, wurde der normale Wert von 50 Em- 
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lieiten festgestellt; zwei spatere Untersuchungen ergaben eine betracht- 
liche Erhohung (je 70 Einheiten), ohne daB zu dieser Zeit Fieber oder 
eine infektiose Erkrankung nachweisbar gewesen ware. Diese Erfah- - 
rungen vertragen sich also, was aus unseren friiher geschilderten Bei- 
spielen zu entnehmen ist, durchaus mit der wahrscheinlichen klinischen 
Auffassung des Falles als Dementia praecox. 

Ebenso wiirde sich Fall 89, der leider nur einmal zur Untersuchung 
kam, mit seinen 70 Einheiten der Diagnose aus dem Jahre 1908 „De- 
mentia praecox“ anpassen; iiber die Psychogenie, die gegenwartige 
Auffassung des Falles, haben wir, wie wir sehen werden, zu wenige und 
vor allem zu wechselvolle Erfahrungen, um uns diesbeziiglich ein sicheres 
Urteil erlauben zu diirfen. 

Fall 90 endhch hat durchaus in 4 Untersuchungen tiefe Normal- 
werte von 40—45 Einheiten geboten, zeigt also ein Verhalten seines 
Serums, wie wir es bei der echten chronischen Paranoia als Regel an- 
treffen werden. Sein Zustandsbild war ein paranoides; der Fall muBte 
aber klinisch seiner motorischen Entladungen und der Schizophrenic 
wegen als Dementia praecox gedeutet werden. Dieser Widerspruch ist 
um so weniger zu iiberbriicken, als der Fall durchaus kein leichter war, 
wir also betrachtliche Titererhohungen hatten erwarten miissen. Von 
jenen niedrigen Titerwerten, die wir hier gelegentlich bei Remissionen 
angetroffen haben, kann also auch nicht die Rede sein. Bei der Schwierig- 
keit und Unsicherheit der Abgrenzung des Krankheitsbildes der De¬ 
mentia praecox wird ein endgiiltiges Urteil iiber die Bedeutimg des 
Falles fiir das allgemeine serologische Verhalten des Leidens wohl erst 
dann zu fallen sein, wenn entweder der Decursus die Diagnose gesichert 
oder iiber einen langeren Zeitraum ausgedehnte Serumuntersuchungen 
vielleicht doch nocli andere Werte liefern. Jedenfalls miissen wir fiir 
den Moment daran festhalten, daB dieses ,,paranoide Zustandsbild 1 ' 
sich serologisch wie die echte chronische Paranoia verhalten hat. 

Der fiinfte Fall 246 wurde zuerst als „konstitutionelle Neuropathic" 
gefiihrt, klarte sich aber spater im Sinne einer Dementia praecox auf. 
Dementsprechend das Ergebnis unserer Titerbestimmung. 

Uberblicken wir die letzten 5 nicht ganz klaren Falle und ihre Be- 
ziehung zu den iibrigen friiher mitgeteilten, so muB zusammenfassend 
gesagt werden, daB eigentlich nur der vorletzte Fall Schwierigkeiten 
Ijereitet, die friiher ausgesprochene GesetzmaBigkeit aber bei alien 
anderen zur Geltung kommt. 

V. Amentia. 

Hier seien noch 4 Falle von Amentia besprochen, deren atiolo- 
gische Grundlage nicht bekannt geworden ist. 

Die Falle 91 und 93 (Tabelle IX) boten ein sclnver amentes Zu- 
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Tabelle IX. Amentia. 
(4 F.’ille, 15 Untereuch ungen.) 



Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 


5* 

a 

a 

+s a 


Name 

Blutent- 

nahme 

System 

a 

£ 

Of 

H 

u o 

11 

•<« 

Anmerkung 

91. Currn. Kar. 25 w. 

11. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Amentia. Fig. 15 



14. IV. 

0,4 

0,9 

50 

Gebessert 



18. IV. 

0,2—0,3 

1,0 

70 

Neuerliche Verschlimmerung 



24. IV. 

0,3 

1,1 

80 




5. V. 

0,3 

0,9-1,0 

65 

Klinisch gebessert 



31. V. 

0,3 

0,9 

60 

Besserung halt an 

92. Horw. Al. 

32 w. 

5. V. 

0,3 

1,4 

110 

Amentia. Nephirits 5% E. 



10. V. 

0,3 

1,2 

90 

Psychisch gebessert 



16. V. 

0,3 

1,2 

90 

[fort 



24. V. 

0,3 

1,2 

90 

Besserung halt an. Albumen bestei; 

93. Wol. 1 ) 

17 w. 

3. IV. 

0,3 

>1,2 

>90 

Amentia. Fig. 16 



4. IV. 

0,4 

1,3 

90 




17. IV. 

0,2—0,3 

0,9 

60 

Wesentlich gebessert, ninmt spoil* 

94. Veden. Jos. 

45 w. 

28. V 

0,3 

0,9 

60 

Amentia [tan Nahrung an sici 



4. VI. 

0,3 

0,9 

60 

1 


l ) 20. VI. geheilt entlassen, 40 E. 

standsbild dar. Wir fanden zu Beginn der Erkrankung auch eine sehr 
betrachtliclie Erhohung des Serumtiters. Bei Fall 91 trat eine vor- 
iibergehende Remission ein, die Titerwerte sanken von 70 auf 50 zu 
dieser Zeit (Fig. 15). Als klinisch neuerlich eine Verschlimmerung 
beobachtet wurde, koimten wir 70 und 80 Einheiten feststellen. Eine 
neuerliche Besserung des Krankheitsbildes war wiederum von einem 
Riickgang der Hemmungskraft gefolgt. Noch eklatanter sind die innigcn 
Wechselbcziehungen bei Fall 93, der zuerst 95 Einheiten hatte, als die 
Patientin besser wurde und spontan Nahrung zu sich nahm, auf 60 Ein¬ 
heiten sank, als nach Ablauf von 63 Tagen die Kranke als geheilt ent¬ 
lassen wurde, den niedrigen Normaltiter von 40 Einheiten aufwies 
(Fig. 16). 

In Fall 92 sind die Verhaltnisse durch eine Nephritis etwas getriibt. 
bei der ja bekanntlich und verstandlicherweise die Titerwerte iiber- 
haupt erhoht sind. Aber auch hier ging, bei Eintritt einer Besserung 
der Wert von 110 Einheiten auf 90 herunter, ohne daB ein weiterer 
Abfall zu beobachten gewesen ware. Allerdings bheb das Krankbeifs- 
bild dann auch unverandert. 

Unser letzter Fall 94 endlich bot nur leicht erhohte Titerwert- 
Ob er sich klinisch als schwerer oder leichter Fall charakterisieren labt 
konnten wir nicht feststellen. 
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Wir sehen, soweit das an der Hand 
unserer 4 Falls mOglich ist, demnach bei 
der Amentia dieselbe GesetzmaBig- 
keit im Verhalten der antiproteoly- 
tischen Serumwirkung wieder- 
kehren, wie wir das fur die Dementia 
praecox ausgesprochen haben, ver- 
weisen also auf das dort Gesagte. 


VL Alconolismus cnronieos. 

Nach den gewonnenen Eindriicken miis- 
sen wir hier wieder unsere Beobachtungen 
in zwei Gruppen teilen, in eine erste, die 
14 Falle von einfaehem chronischem Al- 
koholismus ohne akute Erscheinungen in 
sich schlieBt mit 25 Untersuchungen, und 
in eine zweite Gruppe von 15 Fallen mit 
36 Serumanalysen. Sie umfassen das akute 
Alkoholdelir und die Alkoholepilepsie. 

Unsere Falle 95 bis 108 der ersten 
Gruppe k6nnen kursorisch dargestellt wer- 
den. Wir treffen hier im Serum entweder 
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hohe Normalwerte oder leicht erhohte Wert© von 60 Einheiten als 
Regel, nur in wenigen Untersuchungen 70, nur zweimal 80 Ein¬ 
heiten an (vgl. Tabelle X). 


Tabelle X. Alkoholismus chronicus simplex. 
(14 Falle, 25 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System 

Hem- 

mung 

Antitrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

95. Pacher Rud. 

30 m. 

13. V. 

0,3 

u 

80 




16. V. 

0,3 

1,0 

70 




24. V. 

0,3 

1,1 

80 


96. Ilriber.Geo. 

42 m. 

24. V. 

0,3 

1,0 

70 




28. V. 

0,3 

0,9 

60 




7. VI 

0,3 

0,9 

60 


97. Neuba. Fr. 

41 m. 

31. V. 

0,3 

1,0 

70 




4. VI. 

0,2 

0,8 

60 


98. 01. Mat. 

43 m. 

31. V. 

0,3 

0,9 

60 




4. VI. 

0,2 

0,8 

60 


99. Bog. Jos. 

60 in. 

2. IV. 

0,3 

0,9 

60 




4. IV. 

0,3 

0,9 

60 


100. Pacher Fr. 

40 in. 

31. V. 

0,3 

0,9 

60 




4. VI. 

0,3 

0,9 

70 

Verschlechterung 

101. Mos. Joh. 

45 in. 

16. V. 

0,3 

0,9 

60 




21. V. 

0,3 

1,0 

70 


102. Lir. Joh. 

35 m. 

26. IV. 

0,3 

0,9 

60 




5. V. 

0,3 

0,9 

60 


103. llolzm. Joh. 

43 m. 

28. V. 

0,3 

0,9 

60 




31. V. 

0,3 

0,9 

60 


104. Hoi. Fra. 

46 in. 

16. IV. 

0,3 

0,9 

60 


105. Host. Jos. 

24 m. 

2. V. 

0,3 

0,9 

60 


106. Elsn. Jos. 

44 m. 

4. VI. 

0,2 

0,8 

60 


107. GOm. Jos. 

39 m. 

12. VI. 

0,3 

0,7 

40 


108. Lenh. Vik. 

47 in. 

7. VI. i 

0,3 

0,8 

50 



Ganz anders liegen die Dinge, wenn man einen Alkoholiker im 
Stadium akuter psychischer Symptome zur Untersuchung bekommt. 

Unser erster Fall 109 ist insofern kein ganz reiner, als der Patient 
aul3er an den Ersclieinungen einer akuten alkoholischen Hallu- 
cinose an Apicitis erkrankt war und bei der ersten Blutuntersuchung 
fieberte, so dafi vielleicht ein Teil der Titersteigerung auf diesen Um- 
stand zuriickgefiihrt werden mufite. Doch sehen wir hier auch spater. 
als in fieberfreien Intervallen untersucht wurde, die wesentlich erhohten 
Werte von 110 und 80 Einheiten. Dabei ist zu bemerken, daO zur 
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Zeit einer Remission der akuten Erscheinungen, wie auch aus Fig. 17 
entnommen werden kann, die Titerwerte betrachtlich (um 40 Einheiten) 
abfielen. 

Sehen wir uns die Werte der anderen Falle durch, so stofien wir 
durchaus im akuten Delir auf sehr stark ubemormale Werte und sehen 



insbesondere in Fall 111 und 112 (Fig. 18 und 19), wie mit dem Ab- 
klingen des Delirs auch ein Ruckgang der Hemmungswerte gegeben ist. 
In einem Fall 113 entsprach der klinischen Besserung kein Titerabfall, 
was aber aus dem kurzen zeitlichen Intervall, in welchem beide Unter- 
suchungen vorgenommen wurden, sich 
ohne weiteres erklart. Auch in einem 100 

90 

Falle von Alkoholepilepsie{118) treffen gg 
wir Werte, wie sie dem Alkoholismus 70 
chronicus simplex gewohnlich entspre- «« 
chen und bei einem Dammerzustande to 
auf alkoholischer Basis (Fall 119, Fig. 40 
20) sehen wir, wie zur Zeit, da der 30 
Patient lucid wurde, das antiproteoly- J ° 
tische Vermogen von hohen Werten zur J 
Norm zuriickkehrt. 

Drei Patienten mit Korsakoff- 
schem Symptomenkomplex (120, 121, 122) endlich zeigten annahemd 
Verhaltnisse wie beim einfachen Alkoholismus, wenn auch im Durch- 
schnitt die Werte vielleicht etwas hoher hegen. Ein Patient, der mit 
einem akuten Rausch eingeliefert wurde (123), sonst aber die Verhalt¬ 
nisse des chronischen Alkoholismus darbot, lieferte bei zwei Unter- 
suchungen 60 Einheiten. Es ergibt sich demnach aus unserer Erfahrung: 

1. Der chronische Alkoholiker hat im allgemeinen leicht 
ubernormale Hemmungswerte in seinem Serum. 
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Tabelle XI. Alkoholismus chronicus (akute Psychosen). 
(15 F&lle, 36 Untereuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System 

Hemmung 

Antitrypt. 

Elnheiten 

Anmerkung 

109. Delar. Ant. 

33 in. 

2. V. 

0,3 

1,4 

110 Akute Hallucinose auf alkohol. Basis. 



I 

1 1 



37° Fieber, Apicitis. Fig. 17 



5. V. 

0,3 

1,5 

120 

i 

1 



13. V. 

0,3 

1,1 

80l Psych. Zustand wesentlich gebessert, 



16. V. 

0,3 

1,4 

;no 

! [sicher tu-berfrei 

110. Bau.Val. 

45 m. 

28. V. 

0,3 

1,0 

70| Akutes Alkoholdelir 



4. VI. 

0,2 

0.9 

70 

i 



7. VI. 

0,3 

1,0 

| 70 1 



12. VI. 

0,3 

1,2 

| 90 




17. VI. 

0,3 

1,0 

, 70 


111. Schweit.Fr. 

30 m. 

26. III. 

0,2 

1,2 

100 

Alkohol. chron. Delir toxic. acuU 



28. HI. 

0,3 

1,1 

80 

[Fig. 18 



31. III. 

0,2 

1,0 

80 

31, ELL Delir abgeklungen 

112. Somm.Flor. 

32 m. 

7. VI. 

0,3 

1,2 

90 

Delirium alkohol. acut. Fig. 19 



12. VI. 

0,3 

1,0 

70 

Besserung 

113. Such. Jak. 

56 m. 

2. V. 

0,3 

1,1 

80 




5. V. 

0,3 

1,1 

80 

Bedeutend gebessert 

114. Preget. Job. 

42 m. 

16. V. 

0,3 

1,2 

90 

Akutes Alkoholdelir 



19. V. 

0,3 

1,2 

90 


115. Miku. Ros. 

34 w. 

7. V. 

0,3 

1,1 

80 

Akutes Alkoholdelir 

116. Fruhm. Jo. 

56 m. 

2. V. 

0,3 

1,1 

80 

Akutes Alkoholdelir 

117. Angu. Joh. 

68 in. 

16. V. 

0,3 

1,2 

90 

Manisches Zustandsbild auf alkohol. 



19. V. 

0,3 

1,1-1,2 

85 

[Basis 

118. Pratt Fr. 

38 in. 

19. V. 

0,3 

1,0 

70 

Alkohol. Epilepsie 



24. V. 

0,3 

1,0 

70 

Fig. 20 

119. Kumm.Rud. 

V in. 

4. VI. 

0,2 

0,9 

70 

D&mmerzustand auf alkohol. Basis. 



7. VI. 

0,3 

0,8 

50 

Gebessert (Erinnerung zurtlckgekehrt) 

120. Pelk. Ant. 

48 m. 

19. IV. 

0,3 

0,9 

60 

Korsakoff. 



24. V. 

0,3 

>0,9 

65 


121. GrubeschJ. 

62 m. 

10 . v. : 

0,3 

1,1 

80 

Korsakoff. 



13. V. 

0,3 

1,0 

70 




19. V. 

0,3 

1,0 

60 


122. Kom. Math. 

46 m. 

10. V. ! 

0,3 

0,9—1,0 

65 

Korsakoff. 



13. V. ; 

0,3 

1,0 

70 




19. V. 

0,3 

1,0 

70 


123; Wies. M. 

22 m. 

7.V. 

0,3 

0,9 

60 

Akuter Rausch 



10. V. 

0,3! 

0,9 

60; 



2. Zu Zeiten des akuten A1 koholdelirs, im Dammerzu- 
stande bei Alkoholepilepsie liegen die Werte wesenflich 
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hdher, als in der Norm, sie kOnnen selbst verdoppelt ange- 
troffen werden. 

3. Auch hier ist im allgemeinen mit dem Abklingen des 
Delirs ein Absinken der Werte zu leicht iibernormalen zu 
beobachten. 

m Fieberdelir. Aknte Hallacinose. 

Von ersterem haben wir nur zwei ausgesprochene Falle (Fall 124 
und 125 der Tabelle XII). Der erste (Fig. 21), ein chronischer Alko- 


Tabelle XII. Fieberdelier, akute Hallucinose. 
(14 F&lle, 39 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

and 

Ge- 

schlecbt 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System 

i 

| 

© 

w 

Antitrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

124. Fed. Rud. 

38 m. 

19. V. 

0,3 

1 1,4 

>110 

Delirium bei Pneumonie u. Alkoho- 



4. VI. 

0,2 

1,1 

90 

lismus chron. Fig. 21 



12 . VI. 

0,3 

1,3 

100 

12. VI. Fieber besteht fort 



17. VI. 

0,3 

1,1 

80 

17. VI. psych, gebessert 

125. Grass. Fra. 

35 m. 

16. IV. 

0,3 

1,3 

100 

Fieberdelir (Erysipel) u. Alkoho- 



18. IV. 

0,2—0,3 

1,3 

100 

[lismus chron. 



24. IV. 

0,3 

1,2—1,3 

95 

Fiebert w&hrend der ganzen Beob- 



2. V. 

0,3 

1,2 

90 

achtung. Am 2. V. psych, gebessert 

126. Krax. Jos. 

21 m. 

16. V. 

0,3 

0,8 

50 

Akute Hallucinose 



19. V. 

0,3 

1 , 1 - 1,0 

75 




24. V. 

0,3 

0,9 

60 

Befinden gebessert 



7. VI. 

0,3 

0,8—0,9 

55 


127. Hod. Al. 

31 w. 

13. V. 

0,3 

1,0 

70 

Akute Hallucinose 



16. V. 

0,3 

1,0 

70 




24. V. 

0,3 

1,0 

80 

29. V. gebessert entlassen 

128. Wurz. Joh. 

38 m. 

31. V. 

0,3 

1,2 

90 

Akute Hallucinose 



4. VI. 

0,2 

0,9 

70 




12. VI. 

0,3 

1,0 

70 


129. Frie.Lud.IV. 

25 w. 

16. V. 

0,3 

1,0 

70 

Akute Hallucinose 



19. V. 

0,3 

1,0 

70 




24. V. 

0,3 

1,0 

70 


130. Wein. Al. 

37 m. 

7. V. 

0,3 

0,9 

60 

Akute Hallucinose. Wassermann 



10. V. 

0,3 

1,0 

70 

schwach positiv 



28. V. 

0,3 

0,9 

60 


131. Zob. Ant 

35 m. 

10. V. 

0,3 

>0,9 

60 

Akute Paranoia 



13. V. 

0,3 

1,0 

70 


132. Bez. Al. 

28 m. 

5. V. 

0,3 

0,9 

60 

Akute Hallucinose. Leichter Fall 



10. V. 

0,3 

0,9 

i 60 


133. Lamp. Ther. 

28 m. 

12. VI. 

0,3 

0,8 

50 

Akute Hallucinose 



17. VI. 

0,3 

0,9 

60 
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(Fortsetzung von Tabelle XII.) 


Name 

i 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent¬ 
nahme 

i 

System 

Hemmung 

Antitrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

134. Ivan. Am. 

35 W. 

16. V. 

0,3 

| 0,9 

60 

Akute Hallucinose auf degen. Basi> 



31. V. 

0,3 

1,0 

70 


133. M0r. An. 

52 m. 

5. V. 

0,3 

1,0 

70 

Akute Hallucinose 



7. V. 

0,3 

1,1 

80 


136. Josch. Her. 

43 w. 

18. IV. 

0,2-0,3 

1,0 

70 

Akute Hallucinose. Fieberbis39°C. 



5. V. 

0,3 

1,1 

80 


137. Iroch. Ma. 

33 w. 

7. VI. 

0,3 

1,0 

70 

Akute Hallucinose 

138. Hark. An. 

37 w. 

12. VI. 

0,3 

1,0 

70 

Akute Hallucinose 

139. Mamm. An. 

39 w. 

18. IV. 

0,2—0,3 

! 0,8 

50 

Akute Hallucinose 


holiker, bot im Verlaufe einer langere Zeit hindurch anhaltenden 
Pneumonie wahrend des Delirs die enorm hohen Werte von 100—110. 
mit Riickgang der Erscheinungen 80 Einheiten, der zweite (126) 
im Verlaufe einer erysipelatOsen Erkrankung zuerst 100, dann 



90 Einheiten. Hierher zu rechnen ist vielleicht auch noch der Fall 136 
(akute Hallucinose), der aus uns nicht bekannten Ursachen zur Zeit der 
Blutentnahme bis 39° fieberte. 

In den iibrigen Fallen von akuter Hallucinose begegnen wir wieder 
im allgemeinen deutlich bis stark erhohten Werten, wahrend nur der 
Fall 133 und der (einmal untersuchte!) Fall 139 normale Verbaltuisse 
im Serum aufwies. 

Wir^wissen nicht zu sagen, ob wir speziell in diesen beiden Fallen 
die Kranken auf der Hohe der Erscheinungen untersuchten. Das lallt 
wenigstens Fall 132, der klinisch als leicht bezeichnet wurde und nur 
60 Einheiten aufwies, nicht vermuten. DaB ubrigens auch hier starke 
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Titerschwankungen vorkommen, ergibt sich ohne weiteres aus der 
Tabelle. Interessant, uns heute aber nicht recht verstandlich, ist dabei 
das Verhalten von Patient 126, der zuerst 50, dann 75 Einheiten hatte, 
ohne daB wir sicherstellen konnten, ob diesem Schwanken eine Ver- 
anderang im Krankheitsbilde entsprochen hat, wahrend der Titer mit 
Eintritt der Besserung auf 60 Einheiten neuerlich absank. 

Wir sehen auch in diesen beiden Krankheitsgruppen eine 
wesentlicheTitersteigerung als zugehorig zum Erkrankungs- 
bilde, was fur das Fieberdelir selbstverstandlich, fiir die akute Hal- 
lucinose erst zu erweisen war. 


Yin. Puerperium, Laktation, Klimax. 

Wir verfiigen, wie aus unserer Tabelle XIII zu ersehen ist, nur iiber 
zwei Falle von Puerperalpsychose (140, 141), iiber zwei weitere von 

Tabelle XIII. Psychische Erkrankungen des fieberfreien 
Puerperiums und der Lactation. 

(4 Falle, 9 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
| Blutent- 
nahme 

System 

t* 

a 

=2 

a 

a 

a? 

w 

I a 

'Si 

1 O J 

Anmerkunt? 

140. Ru. Al. 

24 w. 

I 21 .V. 

0,3 

i u 

80 Amentia in puerperio 



24. V. 

0,3 

1 , 1 - 1,2 

i 85 

I 

141. Rrofe. Em. 

29 w. 

3. IV. 

0,3 

> 1,2 

i>90! Akute Hallueinose in puerperio Fig“. 22 



4. IV. 

0,4 

1,3 

I 90 , 




14. IV. 

0,4 

1,0 

60 

14. IV, bedeutend ireb^ssert 

242. Jos. 

20 w. 

31. III. 

0,2 

1,1 

90 

Amentia in lactatione. Fieber bis 38,8° 



3. IV. | 

0,3 

1,3 

o 
o 
1—■( 

Fieber bis 38,5° 



5. IV. 

0,3 

1,3 

100| 4. IV. plotzlich Kollaps u. Exitus. 






1 i 

Leichenblut 

143. Pess. Ma. 

28 w. 

12. VI. 

0,3 

0,9 

60 Melanch. Symptomenkomplex in der 







Laktation 

144. Pinter Ann. 

45 w. 

5. V. 

0,3 

1,1 

80 

Amentia in klimakterio 


psychischen Erkrankungen wahrend der 
Laktation (142, 143) und iiber einen 
Fall von klimakterischer Psychose (144), 
konnen also auf Grand dieser Erfah- 
rungen nur Feststellungen machen, die 
weiterhin iiberpriift werden miissen. Das 
Verhalten des Titers in der ersten Krank- 
heitsgrappe war durchaus konform — 
es handelte sich urn Patientinnen, 



Fis. 
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die nicht fieberten — die Werte waren sehr stark erhoht. In Fall 141 
(Fig. 22) sehen wir das uns schon bekannte Verhalten wieder, daB mit 
Riickgang der psychischen Erscheinungen auch die antiproteolytische 
Kraft des Serums sinkt. Die Laktationspsychosen sind, da der eine 
Fall fieberte, der andere bei einem melancholischen Zustandsbilde nur 
unwesentliche Erhohungen hatte, soweit unsere Erfahrungen reichen, 
nicht zu beurteilen. Das amente Zustandsbild im Klimakterium wies 
die starke Titersteigerung auf, die wir friiher schon als fiir die Amentia 
als charakteristisch festgestellt haben. 

IX. Metaluetische und luetische Erkrankungsformen. 

Auf Grand unserer 119 Untersuchungen von 48 Fallen konnen wir 
wohl ein ziemlich abschlieflendes Urteil aussprechen. Da es sich auch 
hier wieder erwiesen hat, daB wiederholte Untersuchungen niitzlich, 
ja manchmal notwendig sind, das Verhalten des Titers je nach dem 
momentanen Stande des psychischen Verhaltens und nach dem Ent- 
wicklungsstadium derErkrankung wechselte, mochten wir unser Material 
in die folgenden Grappen einteilen: 

I. 12 vollentwickelte Falle von progressiver Paralyse mit 32 Unter¬ 
suchimgen ; 

II. 13 sichere Falle, die wahrend der Beobachtung Veranderangen 
in ihrem psychischen und somatischen Verhalten aufwiesen mit 49 Un¬ 
tersuchungen ; 

III. 15 sichere Falle mit 21 Untersuchungen, also durchwegs kurze 
Beobachtungen; 

IV. 4 unsichere Falle mit 9 Untersuchungen; 

V. 3 Falle von Tabes und 1 Fall von Lues cerebri mit 8 Untersuchun¬ 
gen. 

Die Tabelle XIV unserer 12 vollentwickelten Falle lehrt, daB hier 
ausnahmslos Werte angetroffen werden, welche die Norm weitaus iiber- 
steigen. Die Titererhohung ist, wenn sie auch in einzelnen Fallen Schwan- 
kungen unterworfen war, ohne daB klinisch — soweit wir das festzu- 
stellen vermochten! — eine Veranderang des Zustandsbildes manifest 
zu werden braucht, doch im allgemeinen viel seltener angetroffen wor- 
den, als z. B. bei der Epilepsie. Ja in einem nicht unerheblichen Pro- 
zentsatz wurden auch bei wiederholten Untersuchungen dieselben hohen 
Werte vorgefunden. Interessant in dieser Hinsicht ist unser Fall 152, 
der bei der ersten Untersuchung, kurz nach seiner Aufnahme 50 Ein- 
heiten hatte, bei 4 weiteren Blutproben aber den konstanten Wert von 
70 Einheiten hatte. Wir haben nicht feststellen konnen, ob mit Beginn 
des Spitalaufenthaltcs im psychischen oder somatischen Verhalten 
eine Verschlechterung eingetreten war. 
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Tabelle XIV. Progressive Paralyse. (Vollentwickelte Falle.) 
(12 Falle, 32 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent* 
nali me 

System 

__ 

e* 

a 

3 

S 

8 

« 

W 

Anti try pt. 
Einheiten 

Anmerkung 

145. Kepp. Em. 

37 W. 

15. IV. 

0,3 

1,2 

90 




19. IV. 

0,3 

1,0 

70 




23. IV. 

0,3 

1,0 

70 




21. V. 

0,3 

1,1 

80 


146. Berg. Wil. 

36 m. 

12. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Voll entwickelter Fall 



15. IV. 

0,3 

1,2 

90 




3. V. 

0,3 

1,2 

90 


147. Mako. Joh. 

36 m. 

15. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Voll entwickelter Fall 



23. IV. 

0,3 

1,1 

80 




21. V. 

0,3 

1,1 

80 


148. Szwet. Jos. 

55 m. 

2. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Voll entwickelter Fall 



4. IV. 

0,3 

>1,1 

85 




3. V. 

0,3 

1,0 

70 


149. Zarp. Go. 

41 in. 

2. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Schwerer Fall 


1 

7. IV. 

0,3 

1,0 

70 




21.1V. 

0,3 

1,2 

90 


150. Sippl. Ma. 

53 w. 

15. IV. 

0,3 

1,2 

90 




19. IV. 

0,3 

0.9 

GO 




23. IV. 

0,3 

1,1 

80 


151. Kov. Al. 

37 m. 

31. V. 

0,3 

1,0 

70 

i 



4. VI. 

0,2 

0,8 

60 


i 


7. VI. 

0,3 

1,1 

180 

i 

152. Wern. Rud. 

39 m. 

28. V. 

0,3 

0,8 

50 

i 



4. VI. 

0,2 

0,9 

70 




7. VI. 

0.3 

1,0 

70 

! 



9. VI. 

0,2 

0.9 

70 

1 


i 

17. VI. 

0,3 | 

1,0 

70 


153. Pol. Al. 

1 43 m. 

18. IV. 

0,2—0,3 

1,0 

70 

Sell were Verblodung 



24. IV- 

0.3 

1.2 

90 


154. Gort. Ad. 

39 m. 

12. IV. 

0,3 i 

1,2 

90 . 

Voll entwickelter Fall 

155. Hamm. Pet. 

45 m. 

5. V. 

0,3 

1.1 | 

80 1 Voll entwickelter Fall, expansive 

156. Mtfrb. Lud. 

56 in. 

14. IV. 

0,4 

1,1 | 

70 

[Verlaufsform 


DaB wir jedenfalls dann, wemi iin Verlaufe einer langeren sero- 
logischen und klinischen Beobachtung Veranderungen im Zustandsbilde 
der P. p. auftreten, diese auch gefolgt sind von ganz gesetzmaBigen 
Titerveranderungen, zeigt an 13 Fallen unsere Tabelle XV. Fall 157 
bis 166, die Figg. 23 bis 26 zeigen ubereinstimmend ein Ansteigen 
der Hemmung8werte bei Progredienz der Krscheinungen, bestehe diese 
nun wie im Falle 157, 159, 166 in deni Manifestwerden des somatischen 
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Tabelle XV. 

Progressive Paralyse. (Veranderungeu im Krankheitsbilde.) 
(13 Falle, 49 Untersuchungen.) 



Alter 

Same i u “ d 

, Oe- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nalime 

! | 

Hernmung 

i s 
a « 

t- 

Anmerkung 

157. 

Friedr. Jul. 44 

w. ! 

14. IV. 

0,4 

1,0 

1 60; Als „melanch. Zustandsbild'* aufge* 



i 

16. IV. 

0,3 

0,9 

60 nommen. Wiihrend des Spitalsaufpiit- 




30. IV. 

! 0,4 

! 1,2 

80! haltes entwickeln sich die snmati- 





1 

1 

; 1 schen Erscheinungen der P.p. Fu 23 

158. 

Strob. Joh. 42 

m. 

18. III. 

0,3 

i 0,8 

5o Zuerst als ,gnanisch depressive? Irre- 


| 


8. IV. 

0,3 

i 1,0 

70 sein gefuhrt. Wiihrend des Spitah- 




14. IV. 

1 0,4 

: 1,1 

i 70 aufenthaltes entwickeln sich urite r 


i 


18. IV. 

0,2—0,3 

1,0 

70 einer Yerschlimmerung der psyra. 


i 





, Erscheinungen die somat. Sympt mie 






1 

der P. p. Fig. 24 

159. 

Kre. Leo. , 34 

i 

ra. 

21.1V. 

0.3 

0,9 

j 60 Anfangs geringe psych, und somat. 




24. IV. 

0,3 

I 1)1 

1 80 Erscheinungen, die wiihrend der B*- 




16. V. 

0,3 

! 1,0 

70 obachtung sich stark verschlimmera 

1G0. 

Oest. Joh. | 36 

m. 

28. HI. 

0,3 

1,2 

90 Akuter paral. Anfall. Fig. 25 




31. III. 

0,3 

1,4 

j 120; Yerschlimmerung des psychsischea 




3. IV. 

0,3 

>1,2 

>90| [Zustandsbilde* 



i 

4. IV. 

! 0.4 

1,7 

130 Verschlinimening des Zustandsbildes 


i 

1 


8.1V. 

0,3 

1 1,3 

! 100 

161. 

Wittm.Rud. 33 

m. 

10. V. 

0,3 

o 

~bo 

! 50 


i 


13. V. 

0,3 

: 1,1 

80 Aufregungszustand 


1 


16. V. 

0,3 

o 

00 

50 GegenUber 13. V. gebessert 



| 

28. V. 

0,3 

1 1,0 

! ™ 

162. Rossw.TherJ 49 

w. 

19. V. 

0,3 

0,8—0,9 

, 55 Progrediente Verschlinimening. Fig. 26 




21. V. 

0,3 

1 1,0 

1 70; 




24. V. 

0,3 , 

1,1 

80 

163. Dobisch. Fd. 51 

m. 

15. IV. 

0,3 

1 U 

80 




19. IV. 

i 0,3 

; 0,9 

i 60; 




23. IV. 

1 0,3 

1,0 

70; 




3. V. 

0,3 

1,2 

90 Am Tage der Blutentnahme Atif- 

164. 

Dern. Al. 50 

in. 

10. VI. 

| 0,2 

0,8 

60 regungszustand 




12. VI. 

0,3 

0,9 

i 60j 




17. VI. 

0,3 

1,0 

70 Verschlechtert 

165. 

Rein. Ka. 32 

in. 

8. IV. 

0,3 

1,0 

70 


1 

i 

14. IV. 

0.4 

1,2 

80 Hat sich verschlimmert 

166. 

Siitt. Ma. 51 

w. 

13. V. 

0.3 | 

1,0 

70 


i 


16. V. 

0,3 ! 

1,2 

90, Zunehmende Demenz. Patellark.onu^ 


i 

i 


1 

1 

1 


erst in d. letzten Tagen aufgetn-ter. 

167. 

Sauer 0. | 43 

m. 

3. IV. 

0.3 

1,2 

90 ManischexpansiveYerlaufsforni. Fig-- • 


| 


8 . IV. 

! 0.3 

1,0 

70j 8. IV. psychisch wesentlich gebessert 
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(Fortsetzung von Tacelle XV.) 


I 

Name 

i 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System 

Hemmung 

Antitrypt. ! 
Einheiten 

Anmerkung 

167. Sauer 0. 

43 m. 

14. IV. 

0,3 

1,1 

70 

Besserung halt an. 



16. IV. 

0,4 

1,0 

70 




26. IV. 

0,3 

0,8 

50 




2. V. 

0,3 

0,9 

60 




7. V. 

0,3 

0,9 

60 

Wieder unruhiger, kommt in das 







Gilterbett 



10. VI. 

0,2 

0,6 

40 

Im psychischen Verhalten wesentlich 



12. VI. 

0,3 

0,8 

50 

gebessert, die somatischen Erschei- 

168. Waldh. Mat. 

36 m. 

26. IV. 

0,3 

0,9 

60 

nungen bestehen unver&ndert fort 



2. V. 

0,3 

1,0 

70 




10. V. 

0,3 

! 1,0 

1 70 

1 



1 16. v. 

0,3 

1 0,9 

! 60 

28. V. gebessert entlassen 

169. Dieb. Al. 

45 w. 

1 21. IV. 

0,3 

1,2 

j 90 

Pig. 28 



24. IV. 

0,3 

! 1,1 

1 80 




• 30. IV. 

0,3 

i 1,1 

I 70 

Pat. ist bedeutend ruhiger geworden 

Symptomenkomplexes, 

oder nur in Veranderungen des psychischen 


Verhaltens (wie 160, 161, 163). Besonders instruktiv ist in dieser Be- 
ziehung gerade Fall 60, der zuerst ein in seiner Genese unklares melan- 
chqlisches Zustandsbild darbot und 60 Einheiten hatte. Als sicb wiihrend 
des Spitalaufenthaltes die somatischen Erscheinungen der progressiven 



Paralyse entwickelten, stieg er auf 80 Einheiten an. Hinsichtlick des psy- 
chischen Verhaltens kommt das besonders schon im Falle 160 zum Vor- 
schein, der zur Zeit des akuten paralytischen Anfalles mit 90 Einheiten, 
zu Zeiten, da er psychiseh schleehter daran war, mit 120 und 130 Ein¬ 
heiten, in den Zwischenpausen mit 90 Einheiten hcmmte. Der Fall 161 
lehrt, wie man sich aueh bei der*"progressiven Paralyse "menials mit 
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einer einzigen Blutuntersuchung — wenn 
sie negativ ausfallt! — begniigen darf, 
vielmehr unser Urteil bei wiederholten 
Untersuchungen sich gewaltig andem 
kann. Dieser, ubrigens nicht sehr weit 
vorgeschrittene Fall bot bei zwei Unter¬ 
suchungen, wo er sich in einer Remission 
befand, 50 Einheiten dar, an einem Tage, 
wo der Patient besonders aufgeregt war, 
80 Einheiten, auch spater wieder — nach 
einer langeren Zwischenpause — 70. 





Fig. 26. 


Fig. 28. 
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Sehen wir so passagere Verschlechterungen von einer Zunahme der 
Hemmungswerte gefolgt, so tritt das Umgekehrte in die Erscheinung, 
wenn im psychischen Verhalten eine voriibergehende Besserung sich 
bemerkbar macht. 

Der interessanteste Fall in dieser Hinsicht ist 167 (Fig. 27). Es 
handelte sich hier um eine vollentwickelte progressive Paralyse mit 
manisch-expansiver Verlaufsform. Die erste Blutentnahme lieferte 
denn auch Werte von 90 Einheiten. Die psychischen Erscheinungen 
zeigten nun bei einer mehr als zweimonatlichen Beobachtung einen 
starken Riickgang, wahrend die somatischen Symptome unverandert 
fortbestehen blieben. Im Verlaufe der Besserung fallt nun der Titer 
zuerst auf 50 Einheiten, also auf normale Werte, steigt voriibergehend, 
als der Patient unruhig ist und ins Gitterbett gebracht wird, auf 60 Ein¬ 
heiten an, um gegen Ende unserer Beobachtung mit dem Fortschreiten 
der Remission auf 40 und 50 Einheiten abzusinken. Ahnlich, wenn auch 
nicht so drastisch, hegen die Verhaltnisse in den zwei letzten Fallen 
168 und 169. 


Tabelle XVI. Progressive Paralyse. (SichereFalle, kurzeBeobachtung.) 

(15 Falle, 21 Dntersuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag 

der Blut¬ 
ent¬ 
nahme 

j System 

i 

i 

Hem- 
1 niung j 

i 

Antltrypt. 

Einheiten 

1 

; Anmerkung 

170. Kalisch. Jul. 

35 w. 

12. IV. i 

0,3 

1,2 

90 

i 



16. IV. 

0,3 

1,2 

90 i 

171. Zri. Vik. 

42 m. 

10. V. 

0,3 

1,0 

70 

i 



13. V. 

0,3 

1,0 

70 


172. Fried. Christ. 

33 m. 

21. IV. 

0,3 

1,0 

70 i 



24. IV. 

0,3 

1,1 

80 | 

173. Lew. Ant. 

37 w. 

12. IV. 

0,3 

1,0 

70 



16. IV. 

0,3 

0,9—1,9 

65 

174. RE. Ro. 

40 w. 

14. IV. 

0,4 

0,9 

50 | 



18. IV. 

0,2—0,3 

1,0 

70 

175. Weled. An. 

63 w. 

12. IV. 

0,3 

0,8 

50 ! 



17. IV. 

0,3 

o 

'to 

1 

►—» 

o 

65 1 

176. Prosen. Ant. 

36 m. 

24. IV. 

! 0,3 

1,2 

90: 

177. Kumm. Christ. 

43 w. 

31. V. 

! 0,3 

1,1 

80 1 

178. Hub. Rup. 

46 m. 

5. V. 

1 0,3 

1,1 

80 | 

179. Scheib. Ma. 

44 w. 

i 13. V. 

; 0,3 

1.0 

I 70 1 

180. Nag. Vik. 

31 m. 

12. VI. 

f 0,3 

1,0 

! 70 ; 

181. Bel. Al. 

35 w. 

112. VI. 

1 0,3 

1,0 

70 ; 

182. Roscha. Ant. 

a 

00 

18. VI. 

0,3 

1,0 

70 : 

183. Bern. An. 

27 w. 

1 30. IV. 

' 0,4 

1,2 

j 80 1 

184. Wink. Ther. 

44 w. 

1 30. IV. 

0.4 

1,0 

60 ; 

Z. f. d. sr. Ncur. u. Psych. O. 

XVIII. 
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Dieselbe starke Erhohung der Heminungskraft des Paralytiker- 
serums ergibt sich des weiteren aus den sicheren Fallen 170—184 der 
Tabelle XVI. Die Beobachtungen an diesen Kranken sind zu wenig 
zahlreich, als daB wir uns iiber Beziehungen von Titerschwankungen. 
die auch hier vorkommen, zu Veranderungen im Krankheitsbilde ein 
Urteil erlauben diirften. Es sei nur darauf hingewiesen, daB wir bei 
Kranken, die ihre Titer wahrend der Beobachtungszeit auf gleicher 
Hohe hielten (Fall 170, 171), auch Schwankungen beobachtet haben. 
ja daB z. B. in Fall 174 erst eine zweite Untersuchung die deutliche 
Erhohung erkennen lieB. Nur der einmal untersuchte sichere Fall 184 
von alien bisher erorterten hatte 60 Einheiten, also einen leicht iiber- 
normalen Wert. Da er nach ganz kurzem Spitalsaufenthalte in die 
Irrenanstalt abgegeben wurde, konnte hier eine weitere Blutentnahme 
nicht vorgenommen werden, die nach alien anderen Erfahrungen das 
serologische Urteil sichergestellt hatte. 

Die in Tabelle XVII wiedergegebenen Falle 185—188 sind folgender- 
maBen zu beurteilen: Die Diagnose Paralysis progressiva iiber den 
mehrmals untersuchten Fall 185 und den einmal untersuchten Patien- 
ten 188 stand nicht fest. Klinischerseits wurde schheBhch fiir 185 eine 
beginnende Paralyse angenommen, was mit den leicht erhohten Titer- 
werten von 60 Einheiten sich vollkommen vertragt. Dasselbe gilt von 
Fall 186, bei dem die Wassermannreaktion negativ ausfiel und auch 
die hemmende Kraft fast normal -war. Fiir Fall 188 stand die klinische 
Diagnose nicht sicher. Es wurde nur der Verdacht auf Paralysis pro- 


Tabelle XVII. Progressive Paralyse. (Unsichere Falle.) 
(4 Falle, 9 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

uml 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Bluteut- 
' nalime 

System 

i 

1 _ 

2 |«s 

1 ftS' 

E [S'S 1 

5, Z .5 

K 

Anmerkung 

185. Kro. Fried. 

37 m. 

16. V. 

0,3 j 

0,9 ! 60 

Paralys. progress, incipiens 



19. v. 1 

0,3 

0,9 60 




31. V. 

0,3 

0,9 i 60 

[ 

186. Lorenc. Kat. 

33 w. 

16. IV. 

0,3 

0,8 50 

1 

Wassermann negativ 



18. IV. 

0,2-0,3 

0,9 60 



| 

30. IV. 

0,4 

1,0 , 60 


187. Schiest. II. , 

33 in. 

2. V. 

0,3 

0,9 1 60 


i 


7.V. 

0,3 

Co 

00 

o' 


188. Watz. Her. 

i 

51 m. 

4. VI. 

0,2 

0,7 50 

1 

1 Verdacht auf Paral. progr. V 


*) Fine neuerliehe Untersuchung wahreml der Niederschrift der vorliegenden 
Arheit ergab 70 E. 
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gressiva ausgesprochen, woriiber wir uns auf Grund einer nur ein- 
maligen Untersuchung nicht auBern konnen*). 

Hinsichtlich des naheren klinischen Verhaltens des Falles 187, der 
nur zweimal untersucht werden konnte, und nur das erste mal leicht 
erhohte Werte lieferte, ist uns nichts bekannt. Serologisch miissen wir 
uns ein endgiiltiges Urteil in Hinblick auf die geringe Zahl der Unter- 
suchungen vorbehalten. 

Was die drei, in Tabelle XVIII mitgeteilten Falle von Tabes an- 


Tabelle XVIII. Tabes. Lues cerebri, 
(4 Falle, 8 Untersuchungen.) 


Name 

l 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

l 

| Tag der 

1 Blu tent- 
| nahme 

System 

P 

a 

W 

Antitrypt 1 
Einheiten , 

| 

Anmerkung 

189. Rusch. Aeg. 

28. m. 

8. IV. 

0,3 

0.9 

60 

Beglnnende Tabes 



11. IV. 

0,3 

0,9 

60; 




18. IV. 

0,3 

0,9 

i 60 


190. TOpp. Rud. 

33. m. 

8. IV. 

0,3 

i 0,8 

50 j 

Schwere Tabes 

191. Resm. Geo. 

46 in. 

10. VI. 

0,2 

0,9 

70 j 

Schwere Tabes 

192. Egg. Ma. 

28 w. 

18. IV. 

0,2—0,3 

0,8 | 

50 j 

Lues cerebri 



24. IV. 

0,3 

U 

80 j 




30. IV. | 

0,4 


80 j 



langt, so lieferte ein Fall nur leicht erhohte Werte von 60 Einheiten. 
Es handelte sich hier um eine Tabes incipiens. Zwei weitere Falle schwe- 
rer Tabes wiesen 50 und 70 Einheiten auf, so daB wir nach diesen, nur 
vorlaufig orientierenden Versuchen den Eindruck haben, als ware 
hier nicht, wie bei der Paralyse, die Titersteigerung ein integrierender 
Bestandteil des vollentwickelten Krankheitsbildes. Hingegen ist es 
bemerkenswert, daB wir in dem einen Falle von Lues cerebri das hohe 
Hemmungsvermogen von 80 Einheiten feststellen konnten. Ob von 
der ersten Untersuchung mit ihrem normalen Titer zur zweiten eine 
Veranderung im Verhalten der Kranken in die Erscheinung tritt, ver- 
mogen wir weder im positiven, noch im negativen Sinne zu beant- 
worten. . 

Wahrend wir uns eines endgiiltigen Urteiles fiber das Verhalten der 
antiproteolytischen Serumw'irkung bei Lues cerebri und Tabes ent- 
halten miissen, kSnnen wir beziiglich der progressiven Paralyse das 
Folgende feststellen: 

1. In alien klinisch ausgesprochenen oder schweren Fallen 
dieser Erkrankung treffen wir lebhaft erhohte Titerwerte 
im Serum. 

*) Eine weitere Untersuchung wahrend der Drucklegung ergab 70 E. 
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2. Auch hier kommen, ohne daB das klinisch manifest zu 
werden braucht, Schwankungen in der Hohe der Hemmung 
vor, soweit wir das nach den uns zugekommenen Berichten 
der klinischen Beobachter beurteilen konnen. Doch sind 
im allgemeinen die Werte — ein Gleichbleiben des ge- 
gebenen psychischen oder somatischen Erkrankungsbildes 
vorausgesetzt — konstanter. 

3. Remissionen im psychischen Verhalten sind mit einem 
Riickgang, Verschlimmerung mit einer Zunahme der Hem- 
mungswerte verbunden, wie auch wahrend des ersten Er- 
scheinens der somatischen Symptome ein Starkerwerden 
der antiproteolytischen Wirkung beobachtet wurde. 

4. Auch hier empfehlen sich, wie uberhaupt, wiederholte 
Priifungen des Serums. 

X. Dementia senilis. Arteriosclerosis cerebri. 

In Tabelle XIX sind 8 Falle der erstgenannten und nur zwei der 
letzteren Erkrankung zusammengestellt. Die Patienten 193—199, durch- 
aus ausgesprochene Falle von seniler Demenz, bzw. von Psychosen des 
Riickbildungsalters haben serologisch ein so einheitliches Verhalten ge- 


Tabelle XIX. Dementia senilis. Arterioskleros. Cerebri. 
(10 Falle, 16 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 
and 
i Ge- 
jschlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

, 

System j 

9 1 

P 1 
& 

a 1 
n l 

Antitrypt. i 
Einheiten i 

Anmerkang 

193. Rich. Hel. 

j 

60 w. 

19. V. 

0,3 ! 

1,1 

80 

Dementia senil. 



21. V. 

0,3 

1,1 

80 1 

194. Fren. Bar. 

76 w. 

13. V. 

0,3 

1,2 

1 90 

Dementia senil. 



19. V. 

0,3 

1,2 

i 90 j 


195. Gu. Caec. 

78 w. 

21. V. 

0,3 

1,2 

90 

Dementia senil. 



24. V. 

0,3 

1,2 

90 


196. Eber. Ther. 

56 w. 

| 81. V. 

! 0,3 

0,9 

60 

Dementia senil. 



! l- vi. 

0,3 

1,0 i 

70 


197. Stu. Thom. 

59 m. 

13. V. 

0,3 

! i,° 

70 

Seniles Irresein 

198. Grab. Mar. 

67 w. 

, 30. IV. 

0,4 

1.2 

80 

Dementia senilis. Zur Zeit der 






i 

Blutentnahme fieberfrei 

199. Schogg.Fra. 

54 m. 

; 16. V. 

1 0,3 

| 1,2 

90 

Psychose des Rtlckbiidungsalt^ 



1 21. V. 

| 0,3 

j 1,2 

90 

Gebessert 

200. Ada. Mat. 

63 m. 

; 2 . v. 

1 0,3 

0,9 

60 

Arterioskleros. cerebri 

201. Sag. Joh. 

54 m. 

i 24. IV. 

I 0,3 

1,2 

i 90 

Arterioskleros. cerebri 

257. Bres. An. 

66 w. 

| 24. V. 

0.3 

1 1 ’° 

70 

Dementia senilis. Paranoides Zu- 



' 28. V. 

i 

0,3 

0,9 

1 

60 

standsbild 
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zeigt, daB wir wohl auch bei dieser Erkrankung die stark erhohte Hem- 
raungskraft als wesentlich fUr das Krankheitsbild bezeichnen diirfen. 
Auch die beiden Arteriosklerotiker (Fall 200 und 201) zeigten, der eine 
stark, der andere schwach, erhohte Werte. 

XI. Psychoneurosen bei Erkrankungen des Schilddrusenapparates. 
Auch hier verfiigen wir (Tabelle 20) nur iiber wenige Falle, die aber 
so einheitlich in ihren Ergebnissen sind, daB sie die bekannte Tatsache, 
bei Morbus Basedowii sei die Titersteigerung eine bedeutende, voll zu 
bestatigen geeignet sind. Der eine Fall von Tetania strumipriva (207), 
den wir zu untersuchen Gelegenheit hatten, zeigte gleichfalls stark 
erhohte Werte, was uns prinzipiell von Wichtigkeit zu sein scheint. 


Tabelle XX. Psychoneurosen bei Erkrankungen des Sehild- 

driisenapparates. 

. (6 Fiille, 11 Untersuchungen.) 


Nam© 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der | 
Blutent- ! 
nahme 

System 

a 

a 

Q 

B 

<u 

a 

Antitrypt. 
Einheiten | 

Anmerkung 

2U2. Deu. Mar. 

52 w. 

! 28. III. 

0,3 

1,1 

80 

Morbus Basedowii 


1 

8. IV. 

0,3 

1,3 

1100 

1 : 

203. HU. Mar. 

35 w. 

30. IV. 

0,3 

1,1 

80 Basedowoid. Neurasthenie 



13. V. 

0,3 

1,2 

90 

i 

204. Horz. Mich. 

43 m. | 

28. V. 

0,3 

1,1 

80 Morbus Basedowii 

205. Korn. An. 

37 m. 

19. HI. 

0,4 

1,2 

80i Idiotie. Miichtige Struma 


; 

23. III. 

0,3 

i M 

80 




24. V. 

0,3 

1 1,1 

80 

l 

206. Zier. An. 

30 in. 

2. V. 

0,3 

1 1,3 

100 Idiotie. Keine Struma. Fieber bis 37,6° 

207. Emlt. Ros. 

24 w. 

26. IV. 

0,3 

1 1,1 

80 Tetania strumipriva 



30. IV. 

i 0,4 

! id 

70| 


Von den beiden Fallen von Idiotie war der eine (205) Trager einer 
machtigen Struma, der andere Patient fieberte zurzeit der Blutent- 
nahme leicht. Die Entnahme einer zweiten Blutprobe war des Ver- 
haltens des Kranken wegen unmoglich. In beiden Fallen, die durch die 
Struma bezw. das Fieber allein erhohte Werte fiihren konnten, muBten 
wir uns ein Urteil iiber die Ursache der Titersteigerung und iiber ihre 
Beziehung zum psychischen Verhalten versagen. 

XH/Chorea. 

Die 4 Falle sind, obwohl nur wenige Untersuchungen vorgenommen 
wurden (Tabelle 21), sehr bezeichnend. Zur Untersuchung karnen 2 
seit kurzem erkrankte Patientinnen mit schweren choreatischen Be- 
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wegungsstorungen; von den beiden anderen Fallen (210, 211) war der 
eine nur ganz leicht erkrankt, der andere bofc allein von seiten des 
N. facialis eben merkliche Erscheinungen. Er hatte vor 2 Jahren eine 
schwere Chorea durchgemacht. Vergleichen wir die erhaltenen Titer, so 
sehen wir in den beiden ersten Fallen stark erhdhte Werte, die bis zur 


Tabelle XXI. Chorea. 
(4 Fiille, 11 Untereuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System 

1 Hemmung 

1 _ 

Antltrypt 

Einhetten 

Anmerktmg 

208. Stein. Leop. 

16 w 

3. IV. 

>0,3 

>1,2 

>90 

Schwere Chorea Fig. 29 



4. IV. 

0,4 

1,3 

90 




5. IV. 

0,3 

1,3 

100 

5. IV. Befindenhatsich verschlimmert 



11 . IV. 

0,3 

M 

80 

8 . IV. beginnt eine betrachtliche Bes- 



14. IV. 

0,4 

1,2 

80 

serung, die Burner raehr zunimmt 



18. IV. 

0,2—0,3 

1,0 

70 




24. IV. 

0,3 

1,0 

70 

26. IV. geheilt entlassen 

209. Vond. Pa. 

39 w. 

19. V. 

0,3 

1,1 

80 

Chorea 



24. V. 

0,3 

1,1 

80 


210. Mill. Ear. 

11 w. 

26. IV. 

0,3 

0,9 

60 

Leichte Chorea 

211. Rosm. Her. 

11 w. 

28. III. 

0,3 

0,8 

50 

Vor 2 Jahren schwere Chorea. Der- 







zeit nur ganz leichte Erecheinuncen 







yon seiten des N. facialis 


Verdopplung der normalen Verhaltnisse anschwellen, in den beiden 
leichten Formen ein normales und ein ganz leicht erhohtes Hemmungs- 
vermogen. Auch die nahere Verfolgung des ofter untersuchten Falles 208, 



Fig. 29. 

den wir in Kurvenform (Fig. 29) wiedergeben, zeigt die schon wiederholt 
festgestellte GesetzmalJigkeit, wie mit dem Eintritt einer Verachlimmerung 
die Titer ansteigen, bei eintretender Besserung absinken. 
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Wir konnen also trotz der geringen Zahl von Fallen sagen, 
daB auch zu dem Erkrankungsbilde der Chorea hohe Hem- 
mu ngswertegehoren unddaB sich eineAbhangigkeit zwischen 
der Schwere der Erkrankung und der Starke der antiproteo- 
lytischen Wirkung unschwer nachweisen laBt. 

XIII. Paranoia chronica. 

In den vorausgehenden Abschnitten haben wir alle jene Erkran- 
kungsformen behandelt, bei denen nach unseren Untersuchungen 
der Serumtiter eine gesetzmaBige Erhohung aufwies. Zu diesen 
gehbren nun jedenfalls, soweit heute unsere Erfahrungen 


Tabelle XXII. Paranoia chronica. 
(15 Falle, 28 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System j 

Henimung 

1 

1 

Antitrypt. 
Einlieiten | 

Anmerkung 

212. Kohlho.Al. 

33 w. 

5. V. 

0,3 

0,9 

60 

Chron. Paranoia. 



10. V. 

0,3 

0,8 

50 




16. V. 

0,3 

O 

oo 

1 

p 

Id 

55 


213. Bola. Jul. 

40 w. 

28. V. 

0,3 

0,8 

50 

Chron. Paranoia 



31. V. 

0,3 

0,8 

50 


214. SchmOl.Kat. 

49 w. 

21. V. 

0,3 

o 

00 

I 

o 

lo 

55 




24. V. 

0,3 

0,8-0,9 

55 


215. Koll. Ant. 

30 m. 

12. VI. 

0,3 

0,8 

50 

Chron. Paranoia 



17. VI. 

0,3 

0,8 

50 


216. Thom. Alb. 

32 in. 

19. V. 

0,3 

0,8-0,9 

55 

Chron. Paranoia 



21. V. 

0,3 

0,8—0,9; 55 


217. Pos. Caec. 

32 w. 

10. V. 

0,3 

0,8-0,9 

55 

Chron. Paranoia 



13. V. 

0,3 

0,9 

60 

1 Chron. Paranoia 

218. Kaud. Ma. 

45 w. 

10. V. 

0,3 

0,8 

50 




13. V. 

0,3 

0,8 

50 

! 

219. B&mf. Nik. 

44 m. 

31. III. 

0,2 

0,6 

40 

Chron. Paranoia 



5. V. 

0,3 

0,7 

40 


220. Baum. Jos. 

50 w. 

28. V. 

0,3 

0,9 

60 

Chron. Paranoia 

221. Golo. Joh. 

38 m. 

19. III. 

0,4 

0,8 

40 

. Chron. Paranoia 

222. Zech. Jul. 

40 w. 

5. V. 

0,3 

0,8 

50 

Circumscript. paran. Zustandsbild 

223. Oster. Ant. 

41 w. 

13. V. 

0,3 

1,0 

70 

Paranoider Syroptomencomplex. Al- 



16. V. 

0,3 

1.0 

70 

1 bumen im Harn 

224. Cvel. Jos. 

63 w. 

24. IV. 

( 0,3 

0,9 

60 

Paranoia chronica 



10. V. 

0,3 

1,0-1,1 

75 


225. Welz. Chri. 

36 w. 

26. IV. 

1 0,3 

0,8 

50 

Paranoia chronica. Struma! 



30. IV. 

| 0,3 

1,0 

75 

i 



7. V. 

. 0,3 

0,9 

60 

1 [starke Struma 

226. KauC. An. 

55 w. 

18. IV. 

i 0,3 

1,0 

1 70 

i Paranoia chron. Apicitis beiderseita, 
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reichen, die vollentwickelten Falle von Paranoia chro¬ 
nica nicht. Da wir liber 15 Falle mit 28 Untersuchungen verfiigen, 
kann dieses Urteil wohl als ein gesichertes angesehen werden. Dali 
in der iiberwiegenden Zahl der Falle Titererhohungen hier nicht vor- 
gefunden wurden, ergibt sich ohne weiteres aus unserer Tabelle 22. Die 
ersten 11 Falle tun das unzweifelhaft kund. Gerade bei ibnen finden 
wir nur Werte, wie sie auch unter normalen Verhaltnissen angetroffen 
werden. Es ist das um so bedeutsamer, als wir sowohl hier, als auch in 
alien iibrigen Fallen in der letzten Zeit unserer Untersuchungen fast 
niemals die klinische Diagnose vor der Ausfiihrung der Serumunter- 
suchung kannten. 

Von den erhohten Werten der letzten 4 Falle sind jene von Fall 22o 
und 226, die eine aus der machtigen Struma, die andere aus dem Befunde 
einer beiderseitigen Apicitis und Struma ohne weiteres erklarlich. Sic 
stehen sicher in keiner Beziehung zum Krankheitsbilde. Im Falle 224 
handelte es sich um eine 63 jahrige Person. Nach dem, was wir iiber das 
Verhalten des Serumtiters bei der senilen Demenz und bei der Arterio- 
sklerosis cerebri erfahren haben, darf auch hier die Titersteigerung 
nicht wundemehmen. Auch fiir Fall 223 ergab sich eine zwanglose Er- 
klarung der Titersteigerung daraus, daB die Patientin im Harne Eiweifi 
ausschied. 

XIV. Melancholia simplex. 

Wir hatten 11 Falle 25 mal zu untersuchen Gelegenheit. Von ihnen 
scheidet, wie in der Tabelle 23 zu sehen ist, der sehr interessante Fall 
237 aus. 

Es handelte sich dabei um einen 33jahrigen Wachmann, der sich 
in seiner melancholischen Verstimmung einen Zimmermannsnagel in die 
rechte Schlafe einschlug und sich damit eine offene Gehimwunde setzte. 
Er wurde operiert, erkrankte aber trotzdem an einer Meningitis, der or 
endlich nach einem beilaufig sechswochentlichen Krankenlager erlas. 
Dabei ist es interessant, daB der Kranke zu Beginn seines Spitalaufent- 
haltes zur Zeit einer Fiebersteigerung bis 38.5 60 Einheiten im Serum 
fiihrte, spater, als er voriibergehend entfiebert war, mit 80 Einheiten 
hemmte und diese hohen Werte auch spaterhin beibehielt. Wir mochten, 
spateren Erorterungen vorgreifend, schon hier die Frage aufwerfen (ohne 
sie allerdings entscheiden zu wollen!), ob in diesem Falle nicht der durch 
das Trauma bedingte Ubertritt von unabgebautem GehimeiweiB zur 
Entstehung des Fauserschen Fermentes hat AnlaB geben konnen und 
die Titersteigerung als Ausdruck dafiir angesehen werden muB, daB das 
Reaktionsprodukt auch tatsachlich in Wirksamkeit getreten ist, also zu 
einem parenteralen EiweiBzerfall gefiihrt hat. 

Auf Rechnung des Fiebers sind jedenfalls die Titersteigerungen 
unserer Falle 235 und 236 zu setzen. Patient 236, eine echte Melancholic, 
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Tabelle XXIII. Melancholie. 
(11 Falle, 25 Untersuchungen.) 



Name 

Alter 

und 

Tag der 
Blutent- 

a 

s 

Hem- 

S 

B.% 

Anmerkung 


_ 

Ge- 

schlecht 

nahme 

z 

cn 

mung 

31 


227. 

Jul. Ja. 

50 

m. 

9. VI. 

0,2 

0,7 

50 






12. VI. 

0,3 

0,8—0,9 50 


228. 

Hutt. Jul. 

25 

w. 

4. VI. 

0,2 

0,8 

60 






7. VI. 

0,3 

0,7 

40 


229. 

Fer. An. 

33 

w. 

5. IV. 

0,3 

0,9 

60 






11. IV. 

0,3 

0,9 

60 


230. 

Pef. Ther. 

29 

w. 

10. V. 

0,3 

1,0 

70 






16. V. 

0,3 

1,0 

70 


231. 

Podgo. Ther. 

43 

w. 

5. V. 

0,3 

0,9 

60 


232. 

Sga. Lud. 

37 

m. 

18. IV. 

0,3 

0,8 

50 


233. 

Daho. Jul. 

28 

w. 

7. VI. 

0,3 

0,8 

50 


234. 

Supp. An. 

24 

w. 

26. IV. 

0,3 

0,8 

50 


235.Neumei.Hed. 

30 

w. 

13. V. 

0,3 

1,0 

70 

1 Fiebetf leicht! 





16. V. 

0,3 

0,9 

60 

Gebessert 

236. 

Mark. Kath. 

! 31 

w. 

8. IV. 

! 0,3 

0,8 

50 






14. IV. 

j 0,4 

1,2 

80 

Fieber? 





9. V. 

0,2 

1,0 

80 

Angina. Fieber 





21. V. 

0,3 

1,0 

70 

Fieberfrei 




■ 

31. V. 

0,3 

0,8 

50 

Fieberfrei 

237. 

Lack. Ant. 

33 

m. 

28. III. 

0,3 

0,9 

' 60 

Offene Gehirnwunde, Menin- 





3. IV. 

0,3 

1,1 

1 80 

Fieberfrei [gitis 38,5 





8. IV. 

0,3 

1,1 

■ 80 

j Fieberfrei 



! 


12. IV. 

0,3 

1,2 

! 90 

| 





16. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Psychisch besser 





; 2. V. 

1 0,3 

! u 

! 80 

f am 29. V. 


zeigte zuerst einen normalen Hemmungswert, als mit einer Angina 
Fieber auftrat 80 und 70 Einheiten. Mit der Entfieberung traten wieder 
normale Werte auf. Ahnlich liegt der Fall 235. 

Es bleiben somit 8 Falle iibrig, wenn wir die beiden letzterwahnten, 
an sich ja klaren hinzurechnen 10, iiber welcbe wir berickten konnen. 
5 dieser Falle (227, 232, 233, 234, 236) hatten einen durchaus normalen 
Titer, vier von ihnen (228, 229, 231, 235) boten 40 Einheiten und nur 
ein einziger Fall 70 Einheiten. Wir haben daher ganz ahnlich wie bei 
der Paranoia chronica auch hier den Eindruck gewonnen, daOjeden- 
falls nennenswerte Titersteigerungen nicht mit der Melan¬ 
cholia simplex verbunden sind, ja daB solche — wenn sie 
nioht infolge von interkurrenten Erkrankungen auftreten 
— jedenfalls zu den Ausnahmen gehoren. 
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XV. Imbezillitat. Konstitutionelle Minderwertigkeit. Neurasthenie. 

Einen ganz ahnlichen Eindruck haben wir von unseren 9 Fallen and 
20 Untersuchungen von gewissen Erkrankungsfallen auf degenerativer 
Basis empfangen. Dafiir sei Tabelle XXIV ein Beleg. 


Tabelle XXIV. Imbezillitat, konstitut. Minderwertigkeit, 

Neurasthenie. 

(8 Falle, 17 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahine 

System 

Hem- 

niung 

Antitrypt. 

Einheiten 

Anmerkung 

238. Kum. Er. 

13 m. 

31. III. 

0,3 

0,9 

60 

Konstit. Minderwertigkeit mit 







krankhaften Erregongszustari ien 

239. Hal. Fra. 

32 m. 

2. IV. 

0,3 

0,8 

50 

Konstit. Minderwertigkeit 



7. IV. 

0,3 

O 

00 

J, 

CO 

55 


240. Wla. Gui. 

23 m. 

18. IV. 

0,2—0,3 

0,8 

50 

Konstitutionelle Degeneration 



26. IV. 

0,3 

0,8 

50 


241. RuS. Fra. 

20 m. 

23. III. 

0,3 

0,8 

50 

Imbezillitat. 



28. in. 

0,3 

0,8 

50 




5. IV. 

0,3 

0,9 

60 




14. IV. 

0,4 

1,0 

60 




21. V. 

0,3 

0,9 

60 


242. Kirb. Ma. 

36 w. 

7. VI. 

0,3 

0,9 

60 

Imbezillitat 

243. Frie. Ma. 

45 w. 

13. V. 

0,3 

1,0 

70 

Imbezillitat. Starke Lordose. 



16. V. 

0,3 

1,0 

70 


244. Fied. Rud. 

23 m. 

24. V. 

0,3 

0,7-0,8 

45 

Neurasthenie 



28. V. 

0,3 

0,7 

40 


245. Sako Pet. 

46 m. 

16. V. 

0,3 

0,8—0,9 

55 

Neurasthenie 



21. V. 

0,3 

0,8 

! 50 



Drei Falle konstitutioneller Minderwertigkeit lassen mit ihren o'* 
und 60 Einheiten vollig im Stich, ein Fall von Imbezillitat lieferte 
Werte von 60, ein anderer wohl zweimal 70 Einheiten. Es scheint un> 
aber bei dem Befunde einer starken Lordose zweifelhaft, ob hier nicht 
vielleicht einem tuberkulosen Infekt die Steigerung zu danken ist. 
Zwei unserer Neurastheniker boten niedere Normalwerte. 

XVI. Hysterie und Hysteroepilepsie. 

Die 6 Falle von Hysterie, die wir zu studieren Gelegenheit hat ten, 
bieten, wie Tabelle XXV lehrt, ein derartig wechselvolles Bild, daC wir 
es uns, sclion im Hinblicke auf die geringe Zahl von 13 Untersuchungen, 
versagen, hier ein irgendwie allgemeingultiges Ergebnis festzustellen. 
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Tabelle XXV. Hysterie und Hysteroepilepsie. 
(6 Falle, 13 Untersuchungen.) 


Name 

Alter 

and 

Ge- 

schlecht' 

1___ 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System 

j He running 

Antitrypt. 

Kinheiten 

Anmerkung 

247. Stang. Kon. 

37 w. 

16. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Ilysterie V Ilalluzinationen eroth. 





! 


Inhaltes 



24. IV. 

0,3 

{ u 

80 

Vitium cordis. Kcirpergewicht vom 







14.—19. IV. von 49 auf 47 kg 

248. Winkel. An. 

18 w. 

26. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Hysteroepilepsie 



30. IV. 

0,4 

I 1,0 

60 

28. IV. Anfall 



7.V. 

0,3 

1 1,0 

70 

16. V. Anfall 

249. Schim. 

? w. 

16. V. 

0,3 

: 1)0 

70 

Hysteroepilepsie. Uber einen Anfall 






j 

zur Zeit der Blutentnahme nichts 
bekannt 

250. Morgen. Joh. 

36 w. 

23. III. 

0,3 

0,8 

50 

Hysteroepilepsie. 23. III. Anfall 

251. Dacha. Ros. 

16 w. 

24. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Hysterie. Skleros. inultipl. incip. Zur 



! 


l 


Zeit d. 1. Blutentn. Fieber bis 38,8. 



30. IV. 

0.3 

1 0,8 

50 

In der Nacht einen hyster. Anfall. 



31. IV. 

0,3 

! 0,8 

50 

1 

Fieberfrei [Fieberfrei 

252. Ilutt. Al. 

27 w. 

26. IV. 

0,3 

0,8-0,9 

55 

Hysterie. Durch die Blutentnahme 



30. IV. 

0,3 

0,9 

60 

Kein Anfall fhvst. Anfall ausgeltfst. 


1 

31. IV. 

0,3 

0,7 

40 

Gebessert entlassen. 


Der erste Fall (247) zeigte durchaus abnormale Hemmungsgrade; 
das Vitium cordis der Patientin, iiber dessen EinfluB auf den Serumtiter 
wir weder nach eigenen, noch nach freraden Erfahrungen ein Urteil 
besitzen, ferner die starke Gewichtsabnahme, entziehen den Fall bis 
auf weiteres jeder Beurteilung. Nr. 248 hatte 60 und 70 Einheiten 
im Serum; es handelte sich um eine Hysteroepilepsie. Leider hatten wir, 
wie ersehen werden kann, nicht Gelegenheit, kurz vor oder nach Krampf- 
anfallen Blut zu entnehmen. Pat. 249, gleichfalls eine Hysteroepilepsie, 
hemmte mit 70 Einheiten. Die Nachste, Nr. 250, die am Tage der Blut- 
entnahme einen Anfall bekam, hatte 50 Einheiten. 

Bei Fall 251 war die anfangliche Titersteigerung von 70 Einheiten 
sicher auf das Fieber zuriickzufuhren. Denn als die Kranke fieberfrei 
war, bot sie normale Werte dar. Die letzte Kranke 252 fiihrt zur Zeit, 
da durch die Blutentnahme ein hysterischer Anfall ausgelost wurde, 
55, spater 60 und 40 Einheiten, machte also Schwankungen innerhalb 
eben noch physiologischer Breiten durch. In die hier recht unklaren 
Verhaltnisse konnen nur weitere Untersuchungen die gewiinschte und 
notwendige Klarheit bringen. 
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XVII. Transitorische Erregungsznstande. Verschiedene Falle. 

In der folgenden Tabelle XXVI bringen wir drei Falle, welehe unter 
der klinischen Diagnose ,,transitorische Erregungszustande“ gefiifcrt 
wurden. Ein Fall (252) bot sehr hohe, fast verdoppelte Werte von 
90 Einheiten, die beiden anderen ein fast normales Hemmungsvermogen. 


Tabelle XXVI. Transitorische Erregungszustande. 
(3 Falle, 5 Untersuchungen.) 


Name 


Alter 

UD(1 

! Ge- 
schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System 

to 

1 a 

1 3 

i a 
s 

1 a> 

i w 

Antitrypt. 

Einheiten 

! 

Anmerkung 

I 

252. Wist. 

Ma. 

26 w. 

19. v. 

0,3 

1,2 

90 

Transi tori sell <t Erregungszustarui 



I I 

i 

21. V. 

0,3 1 

1,2 

90 


253. Kohlin. Ma. 

45 w. i 

28. V. 1 

0,3 j 

0,8 

50 j 

Transitorischer Erreg'ungszustand 



| 

31. V. 

0,3 

0,9 

1 60 

4. VI. geheilt entlassen 

254. Pasp. 

Ma. 

24 w. j 

19. V. 1 

0,3 | 

0,9 

i 60 

j Transitorischer Erregungszustand 


In der Tabelle XXVII sind endhch Falle zusammengestellt, die ent- 
vveder klinisch unklar waren, zu den bisher erorterten Gruppen nicht 
gehorten, oder als Einzelfalle zu keinen weitergehenden Folgerungen be- 
reclitigten. 

Der erste Fall 255 wurde als „konstitutionelle Neuropsychose“ ge- 
fiihrt. Anamnestisch horen wir von 50 Desertionen; Krarapfanfiille 
konnten nicht nachgewiesen werden. Der somatisch gesunde Mann 
hatte stark erhohte Werte von 80—70 Einheiten. Wir mochten naek 
diesem Resultat die Frage aufwerfen, ob hier nicht vielleicht doch cine 
epileptische Basis der Erkrankung in Betracht gezogen werden sollte. 

Der zweite Fall 256 bot das Zustandsbild einer akuten Paranoia, 
wobei vielleicht eine progressive Paralyse in ihren ersten Stadien in 
Betracht kame. Der durchaus norraale Titer scheint uns fur letzteres 
zu sprechen, da, wie gezeigt werden konnte, der beginnenden Paralyse 
haufig normale Hemmungswerte eigen sind, die akute Paranoia hingegen 
wesentliehe Steigerungen erkennen laUt. — 

Pat. 258 betraf ein manisclies Zustandsbild und 90 Einheiten im 
.Serum. Somatisch war fiir eine progressive Paralyse kein Anhaltspunkt 
gegeben, die Basis der Erkrankung durchaus unklar. Der Fall konnte 
vielleicht bei den transitorischen Erregungszustanden eingereiht werden. 
Auch hier ist wieder der Riickgang des Titers beim Abklingen der Psy- 
ehose sehr sehon in die Erscheinung getreten. 

Zwei nur einmal untersuchte Falle von Hypophysentumor hemmten 
mit 70 und 50 Einheiten, eine Laesio traumatica Arteriae fossae Sylvii 
mit 80 und 70 Einheiten. Die nachsten beiden Falle von GehirnabsceB 
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Tabelle XXVII. Verschiedene Falle. 
(10 Falle, 18 Untersuchungen.) 


— 

. --.s—•— ( 



— — 

— — 

— 

■HSsesjb 

-- -- - - - - - 


Name 

1 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der | 
Blutent¬ 
nahme 

System 

be 

a 

3 

a 

s 

© 

H 

.J a ' 

Ml 

5 2' 

<w 

Anmerkung 

255. 

Dohec. Fra. 

28 

m. 

3. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Konstitut. NeuropsychoseV SODeser- 





8. IV. 

0,3 

1,0 

70 

tionen, aber kein Krampfanfall in 





14. IV. 

0,3 

1,2 

80 

der Annmnese 

256. 

Krona. EL 

46 

m. 

30. IV. 

0,3 

0,8 

50 

Akut paranoides Zustandsbild (P. p. 









incip. V) 





5. V. 

0,3 

0,8 

50 

13. V. geheilt entlassen 





4. VI. 

0,2 

0,7 

50 

2. VI. wieder aufgenommen 

258. 

Gob. Ant. 

43 

m. 

3. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Manisches Zustandsbild. Ftlr P. p. 





4. IV. 

0,4 

1,3 

90 

keine soraat. Anhaltspunkte 





5. IV. 

0,3 

0,9—1,0 

65 

5. IV. wesentlich gebessert. Einige 









Tage spater geheilt entlassen 

259. 

Gschi. Fra. 

18 

m. 

26. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Hypophysentumor. Adipos. genit. 

260. 

Vig. Ka. 

25 

m. 

26. IV. 

0,3 

0,8 

j 50 

! Hypophysentumor. Akromegalie 

261. 

Schmi. Fra. 

i 33 

m. 

1 26. IV. 

| 0,3 

1,1 

80 

Laesio. traumat. art. fossae Sylv. 



1 


| 2. V. 

! 0,3 

1,0 

! 70 

Gebessert. 31. V. geheilt entlassen 

262. 

Haber. Mao. 

12 

w. 

24. IV. 

| 0,3 

1,2 

1 90 

GehirnabsceB 

263 

Jas. Ma. 

1 18 

w. 

1 26. IV. 

0,3 

U 

80 

Kaput. ob8tipum. Zur Zeit der Bint- 





1 

1 

i 

1 

i 

1 


1 entnahme beginnende Phlegmone, 

1 F’ieber 

264. 

Schwein. Joh. 

1 38 

m. 

: 10 . v. 

0,3 

| 1,0 

70 

Sine morbo psychic, schwere Nephritis 

265. 

Rauf. Fr. 

45 

in. 

112. VI. 

' 0,3 

0,9 

60 

Unfallsneurose 





17. VI. 

1 0,3 

1 0,9 

| 60 

1 


und beginnender Phlegmone zur Zeit der Blutentnahme erklaren sich 
rait ihren 90 und 80 Einheiten aus dem Fieber, Fall 264, der psychisch 
gesund war, aus der Nephritis. Der letzte Fall 265 betraf eine Unfalls- 
neurose, beide Blutuntersuchungen ergaben Werte von 60 Einheiten. 

XVIU. 

In einer letzten Tabelle XXVIII stellen wir endlich 7 Falle von 
Tragem maligner Tumoren zusammen, die wir in der letzten Zeit unter- 
suchten. Altbekaimten Tatsachen entsprechend finden wir mit einer 
einzigen Ausnahme stark erhohte Werte. Den SchluO bilden 11 Gravide 
des VI. —X. Lunarmonates. Wir finden durchaus stark erhohte Werte, 
was den Erfahrungen von E. Rosent hal, von R. Franz und A. Jarisch 
durchaus entspricht. Wir haben die letzterwahnten Untersuchungen 
hier deswegen angefuhrt, um die quantitativen Verhaltnisse geistig 
Gesunder, aber somatisch Erkrankter, oder in einem Ausnahmezustande 
befindlicher Individuen fur imsere Uberlegungen nochmals festzulegen. 
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Tabelle XXVIII. Kontrollen. (Tumorliager und Schwangere.) 


Name 

Alter 

und 

Ge- 

schlecht 

Tag der 
Blutent- 
nahme 

System 

Hemmung 

1 Antitrypt. 
j Einheiten 

1 

Anmerkung 

1 

Jas. Mi. 

73 

m. 

7. IV. 

0,3 

1,3 

100 

| Ca. recti 

Stroh. Al. 

54 

m. 

7. IV. 

0,3 

1,1 

80 

Ca. recti 

Pros. A. 

36 

w. 

7. IV. 

0,3 

0,9 

60 

Ca uteri? 

Lich. An. 

81 

w. 

7. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Ca. mammae. 

Her. Ma. 

60 

w.| 

7. IV. 

0,3 

1,3 

100 

Struma maligna 

Pich. Ma. 

56 

w. 

7. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Sarkom des Oberkiefers 

Ras. Konst. 

68 

w. 

7. IV. 

0,3 

0,7 

40 

Ca. uteri recid. 

Gar. Ma. 

23 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,0 

70 

Gravid. VI. Erstgebarende 

Haf. Joh. 

28 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Gravid. VTII. Zweitgebarende. 

Lang. Kath. 

32 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90| 

Gravid. VIII. Sechstgebarende, 

Neuh. Leo. 

18 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90 1 

Gravid. IX. Erstgebarende 

Ber. An. 

25 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,1 

80 Gravid. IX. Zweitgebftrende 

Pu. Al. 

40 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90, Gravid. IX. Drittgcb&rende 

Ontl. Bar. 

23 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Gravid. EX. Drittgeb&rende 

Wal. Joh. 

20 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Gravid. IX. Ende. Erstgebarende 

Trieb. Ma. 

23 

w. 

8. IV. 

0,3 

1,2 

90 

Gravid. IX. Ende 

Her. Lie. 

22 

w. 

20. V. 

0,3 

1,3 

100 

Gravid. EX. Ende 

Flau. Su. 

33 

w. i 

8. IV. 

0,3 

1,3 

100 

Gravid. X. Knapp vor der Geburt 


XIX. SchluBbemerkungen. 

Die Bedeutung des im Vorstehenden geschilderten Verhaltens 
der antiproteolytischen Hemmungswirkung, die im wesentlichen eine 
Bestatigung und Erweiterung der von Jasch 8 ), Simonelli 10 ) und 
Juschtschenko 11 ) angebahnten Kenntnis auf breiter Versuchs- 
basis bildet, wird erst auf Grund eines Verstandnisses fiir die Wesen- 
heit des uns beschaftigenden Prozesses moglich sein. Es ist deshalb 
notwendig, nochmals in Kiirze darzutun, was uns dazu veranlaBt, 
ganz allgeinein in den Schwankungen des sogenannten ,,antitryptiscken 
Titers“ einen Ausdruck fiir die Verhaltnisse des parenteralen EiweiB- 
stoffwechsels eines Individuums dann zu erblicken, wenn, wie in alien 
unseren Fallen, eine Hemmung durch Resorption enteral gebildeter Bau- 
steine ausgeschlossen werden kann. 

Dali die altere Auffassung, unter der noch die friiher erwahnten 
Autoren gearbeitet haben, die Hemmung sei bedingt durch ein Anti¬ 
ferment, unmoglich zu Recht bestehen kann, hat E. Rosenthal 12 ) 
in seinen grundlegenden Versuchen klar erwiesen. Schon die Tatsache, 
dad nach Injektion von Trvpsin die dadurch bedingte Titersteigemng 
innerhalb wcniger Stunden in die Erscheinung tritt, zu einer Zeit also, 
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wo von der Produktion eines Antikorpers alien unseren Erfahrungen 
nach nicht die Rede sein kann, laBt das rait Bestimmtheit ausschlieBen. 
Auch die Beobachtung von Zunz 15 ), wonach bei Ligatur des Pankreaa- 
ausfiihrungsganges keine Titersteigerung eintritt, obwohl hier die Bedin- 
gungen zur Resorption von Trypsin gegeben sind, erscheinen mit dieser 
Annahme unvertraglich. In demselben negativen Sinne spricht die Nicht- 
spezifitat des Hemmungsvermogens der Seren, die gegen Pepsin in 
ganz derselben Weise sich auBert als gegen Trypsin, was unter der An¬ 
nahme eines echten Antifermentes nicht erklarbar ware. Auch die Ther- 
mostabilitat und die Dialysierbarkeit der hemmenden Korper laBt 
diese Annahme als unrichtig erscheinen. 

LaBt die erwahnte Erklarung im Stich, so ist jene andere von E. 
Rosenthal gegebene, daB die Hemmungskraft eines Serums der Aus 
druck seines Gehaltes an EiweiBbausteinen ist, auch unserer eigenen 
Ansicht und Erfahrung nach durch so viel ineinandergreifende Ver- 
suchsergebnisse gestiitzt, daB wir sie heute als die beste, wir diirfen 
wohl sagen als die allein allgemein giiltige. Erklarung des Phanomens 
bezeichnen miissen. 

Die Untersuchungen von Abderhalden und Gigon 16 ) iiber die 
Spaltung von Glycyl-l-TyTosin, die Versuche von Bayliss 17 ), welche 
eine Hemmung der tryptischen Caseinverdauung durch Albumosen, 
Peptone und Aminosauren dartaten, wiesen den Weg fiir ein Verstand- 
nis des uns beschaftigenden Phanomens. Die eigentiimlichen und innigen 
Beziehungen, welche zuerst E. Rosenthal zwischen dem EiweiB- 
stoffwechsel eines Individuums und der Hemmungskraft seines Serums 
aufdeckte, bestatigen seine Annahme: Wahrend Hungertiere in der 
ersten Phase mit einer Abnahme ihres Reststickstoffes im Serum eine 
Abnahme der Hemmungskraft zeigten, erhohte sich die Wirkung bei 
verdauenden Tieren — es gilt das auch ganz allgemein vom Mensehen! 
— mit einem Anstieg des Reststickstoffes. Im Fieber, bei Morbus 
Basedowii, nach Schilddriisenverfiitterung, wo notoriscch ein gestei- 
gerter EiweiBzerfall gegeben ist, steigt mit dem Reststickstoff des 
Serums auch sein Hemmungsvermogen betrachtlich. Dasselbe gilt von 
der Phosphorvergiftung (Braunstein 18 ), dasselbe von der Nephritis, 
wo nach den Versuchen von Neuberg und Strauss 19 ) die Anreicherung 
des Blutes mit Aminosauren, insbesondere mit Glykokoll, einer Titer¬ 
steigerung entspricht. Auch die Versuche von Dust an Sauglingen 
zeigten ihm ganz allgemein diesen Parallelismus zwischen parenteralem 
EiweiBstoffwechsel und ,,Antifermentgchalt“, wie er sich auf Grund 
der damals noch herrschenden Anschauung ausdriickte. Auch die von 
Doblin 20 ) festgestellte Tatsache, daB der hemmende Serumkorper im 
Hame ausgeschieden werde, und dort unter den sclnverer dialysablcn 
EiweiBspaltprodukten zu finden ist, beweist die Rieht igkeit der Auffassung. 
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Auch in unseren, durch Ruszny&ks 21 ) Ergebnisse angeregten 
yersuchen bei Uramie, Anaphylaxie und Hamolysinvergiftung zeigte 
es sich ganz allgemein, daB einem vermehrten parenteralen EiweiB- 
atoffwechsel Titersteigerung, einer Herabsetzung ganz gesetzmaBig 
ein Abfallen der Hemmungswerte entsprach. Ein Experimentum crucis 
in dieser Hinsicht bilden wohl unsere gemeinschaftlichen Erfahrungen 
iiber die Hemmungswerte beim Verbriihungstode. Wie Untersuchungen 
von E. Stockis an verbriihten Tieren gelehrt hatten, erfolgt in akut 
zum Tode fiihrenden Fallen eine Abnahme, bei langer iiberlebenden 
eine intensive Steigerung der parenteralen Zerfallsvorgange am EiweiB 
des Tieres. Dementsprechend sehen wir auch hier — nach eigenen alteren 
Resultaten des einen von uns haben wir dieses Ergebnis erwartet! — 
in ersterem Falle normale oder subnormale Titerwerte, bei der zweiten 
Versuchsgruppe lebhafte Titersteigerung eintreten. Beides ist fur die 
Auffassung der Pathogenese des Verbriihungstodes bedeutungsvoU! 

Auch das erh6hte Hemmungsvermogen der Seren von Krebskranken 
erscheint als Stiitze der allgemein giiltigen Anschauung Rosenthals. 
Fand doch F. Muller bei solchen Patienten einen erhohten N-Zerfall. 
Embden Albumosen im Hame der Patienten, Uri und Lilienthal 
bei zwei Dritteln aller Falle Albumosen im Harne der Kranken, Ver- 
haltnisse, die auch fur die Schwangere mit ihren gesteigerten Titerwerten 
Geltung haben. 

Dieses ganz allgemein giiltige Parallelgehen zwischen Intensitat 
des EiweiBstoffwechsels und des Hemmungsvermogens der Seren, 
wie mehrere friiher erwahnte Umstande (so auch die Ausscheidung 
der hemmenden Korper durch den Harn!) beweisen, wie Rosenthal 
wohl iiberzeugend dargetan hat, die Richtigkeit seiner Auffassung iiber 
die Wesenheit des Phanomens als Hemmung durch EiweiBbausteine. 

Es fragt sich nun: Sind wir berechtigt, auch jene erhohten Hem¬ 
mungswerte, die wir im vorstehenden als charakteristisch fur gewisse 
Gehirnkrankheiten kennen gelernt haben, auf eine Anreicherung 
der Seren an EiweiBbausteinen, in letzter Linie auf einen patho- 
logischen, parenteralen EiweiBstoffwechsel zuriickzufuhren ? Wir konnen. 
was zumindest die Epilepsie, die Dementia praecox, die progressive 
Paralyse und den Morbus Basedowii anlangt, die Frage mit aller 
Bestimmthcit aus zwei gewichtigen Griinden bejahen: 

Durchblattert man die Literatur iiber den EiweiBstoffwechsel dieser 
Erkrankungcn — wir stiitzen uns hier auf das treffhche Sammelreferat 
von A llers 22 ) — so ergibt sich, daB bei der Epilepsie schwere und 
periodisch wiedcrkehrende Storungen im EiweiBstoffwechsel gegeben 
sind, ura die Zeit des Anfalles eine betrachtliche N-Retention im Sinne 
einer Vermehrung des Reststickstoffes, nicht im Sinne eines Stickstoff- 
ansatzes stattfindet. Wir sehen zu dieser Zeit den Anstieg der Hemmungs- 
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werte im Serum. In der anfallsfreien Zeit geht dieses Verhalten zuriick, 
wobei sich aber immer eine Neigung zu groBer Labilitat des EiweiB- 
stoffwechsels bemerkbar macht: dementsprechend der Riickgang der 
Titerkurve selbst bis zu normalen Verhaltnissen im anfallsfreien Inter- 
vall, aber ihre Tendenz, auch ohne daB es gerade zum Anfalle kommen 
miiBte, zu iibemormalen Werten emporschnellt. 

Auch bei der progressiven Paralyse ist nach den Untersuchungen 
von Kaufmann 23 ), obwohl sie ein abschlieBendes und allgemeines 
Urteil noch nicht zulassen, doch die Tendenz zu einer N-Retention 
aufgefallen und in noch ausgesprochenerein MaBe gilt das fur die De¬ 
mentia praecox, fur die nach den Untersuchungen von Rosenfeld 24 ) 
die Neigung zu betrachtlichen N-Retentionen charakteristisch ist. 
Dabei handelt es sich hier wieder nicht um eincn EiweiBansatz, sondern 
um die Anhaufung von frei im Organismus zirkulierenden EiweiBspalt- 
produkten. Ahnliche Befunde hat spater Pighini 25 ) erhoben. Auch 
er findet in den ,,chronischen Phasen“ eine gleichsinnige N-Retention. 
Ahnlich liegen dieVerhaltnisse, wie schon friiher erwahnt, bei dem Morbus 
Basedowii. 

Fast ebenso beweiskraftig, wie die eben erorterten Tatsachen aus 
der Stoffwechselchemie, scheint uns das erst kiirzlich in den Vorder- 
grund des Interesses getretene Blutbild bei den in Rede stehenden 
Erkrankungn zu sein, welches auch nach den neuesten Untersuchungen 
iiber das Anaphylaxieproblem die passagere Anreicherung rait EiweiB- 
spaltprodukten erweist. Endhch ist auch der Nachweis des Fa userschen 
proteolytischen Fermentes im Blute der Kranken in demselben Sinne 
zu deuten, obwohl, wie Ruszny&k 21 ), H. Pfeiffer und A. Jarisch 13 ) 
zeigen konnten, seine immunisatorische Bildung allein aus begreif- 
lichen Griinden, so lange keinen gesteigerten EiweiBabbau im Organis¬ 
mus hervorruft und so lange auch zu keiner Titererhohung fiihrt, als 
nicht dem Fermente das spezifische EiweiB zum Abbau zur Verfiigung 
steht. Da dieses aber bei den genannten Psvchosen in Form von Ge- 
hirn-, Geschlechts- und Schilddruseneiw r eiB gegeben ist, so konnen wir 
auch hierin einen Beweis fur die notwendig zu ziehende Folgerung er- 
blicken; Auch bei den untersuchten psychischen und nervosen 
ErkrankungsformenistdieSchwankungdesantitryptischen 
Titers bedingt durch den Reichtum der Seren an EiweiB- 
bausteinen, unter den von uns gewahlten Kautelen ein Aus- 
druck fiir die Intensitiit des parenteralen EiweiBzerfnlls. 
Es hat sich also auch in diesem Sonderfalle die Rosenthalsche An- 
sicht iiber das Wesen des Phanomens als stiehhaltig erwiesen. 

Wenn wir demnach mit dem Abderhaldenschen Dialvsierverfahren 
nach Fauser 6 ) erfahren konnen, daB in Form eines Fermentes die Yor- 
bedingungen zum pathologischen Abbau dieser oder jener EiweiBart 

z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XVIII. 32 
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des Organismus gegeben sind, weisen wir mitHilfe der Fould - Gross- 
schen Methode die nicht minder wichtige Tatsache nach, daB dieses 
Ferment auch zur Wirkung gekommen ist und als Effekt seiner 
Wirkung EiweiBspaltprodukte in erhohtem AusmaBe im Blutstrome 
kreisen. 

Mit dieser Auffassung der Sachlage muB aber auch die Bedeutung 
alterer und unserer eigenen Versuchsergebnisse fiir die Pathogenese 
mancher Formen von Gehimkrankheiten sich im Lichte neuerer Unter- 
suchungsergebnisse gegeniiber jener alten unrichtigen Anschauung 
andem, die im antitryptischen Titer das Kursieren eines bedeutungs- 
losen Antifermentes erblickte. Wissen wir doch heute und das schon von 
den alten Untersuchungen von Krehl und Matthes her, auf anderen 
Versuchswegen durch das Studium der Anaphvlaxiefrage, daB EiweiB- 
bausteine — wir wahlen nach dem gegenwartigen Stande unserer ein- 
schlagigen Kenntnisse mit Absicht diesen ganz allgemeinen Ausdrucb! — 
charakteristische und schwere Giftwirkungen besitzen! So halten wir 
dafiir, daB auf Grund des Nachweises einer ganz regelmiiBigen An* 
reicherung derartiger toxischer Produkte im Blutserum bei gewissen 
Erkrankungsformen die serologische Untersuchungsmethode nicht nur 
des regsten klinischen Interesses wert ist, sondem auch die prinzipielle 
Frage berechtigt erscheinen diirfte, welche Rolle denn die EiweiBbau- 
steine in den uns beschaftigenden Krankheitsbildern spielen. Ist die 
darin zum Ausdruck kommende gesetzmaBige Stoning im Stoffwechsel 
der Rranken als die Ursache oder als die Folge der Gehimerkrankung 
aufzufassen ? Wenn wir uns in diesem Punkte eines endgultig abschlie- 
Benden Urteiles noch enthalten wollen, so meinen wir doch auf eine 
Reihe von Punkten hinweisen zu diirfen, welche fiir eine Ldsung im 
erstgenannten Sinne uns in gewichtiger Weise zu sprechen scheinen. 

Zunachst sei darauf verwiesen, daB man klinischerseits ganz all- 
gemein unter dem Eindruck steht, daB wir es bei gewissen Gehimkrank¬ 
heiten, so z. B. bei der Dementia praecox, der Epilepsie, den amenten 
Symptomenkomplexen, dem akuten Alkoholdelir, den akuten Hallu* 
cinosen usw. mit Intoxikationen zu tun haben, die psychischen Pha- 
nomene der Ausdruck, also die Folge, nicht aber die Ursache eines ge- 
storten Stoffwechsels sind. 

Es liegt daher nahe, die intensive und regelmaBige Stoning des 
X-Stoffwechsels, die Anhaufung von EiweiBspaltprodukten im Serum 
derart Kranker, die unsere Untersuchungen hier zuerst aufgedeckt 
haben, in demselben Siime zu deuten. 

Wir wissen ferner, daB EiweiBspaltprodukte toxisch wirken, und 
wenigstens eine der giftigen Komponenten besondere Affinitaten zum 
Xervensystem besitzt. Wir wissen, daB dieselbe Giftgmppe bei ver- 
sehiedenen Tierspezies (wie z. B. Hund, Meerschweinchen, Maus) ganz 
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verschiedene psychoneurotische Erkrankungssymptome zu erzeugen 
vermag. Wenn wir daher gleichzeitig mit der Ansamralung von solchen 
Bausteinen gewisse psychische oder nervose Erscheinungen zutage treten 
sehen, scheint es uns ungezwungener, sie als die Folge denn als die Ur- 
sache der Erkrankung zu deuten. Dabei wollen wir vorderhand ganz von 
der Verschiedenartigkeit der in Rede stehenden psvchischen Rrank- 
heitserscheinungen absehen, da wir hier nur ganz allgemeine Gesichts- 
punkte im Auge haben. Wir werden uns zu einer solchen Annahme um so 
eher bequemen miissen, als wir auch im somatischen Verhalten der 
Kranken (wir meinen hier das Blutbild bei Dementia praecox, bei Epilepsie, 
im akuten paralytischen Anfall, das gesetzmaBige Absinken des Blut- 
druckes z. B. bei der Epilepsie nach dem Anfalle), Ziige wiederfinden, 
die als wesentlich fiir das Gesamtbild der EiweiBzerfallstoxikosen be- 
zeichnet werden miissen. Gerade die Blutkrisen waren es ja, die Lund- 
vall 26 ), Pfbrtner 4 ), Jodieke 5 ) zu der Annahme drangen, daB im 
Blute bei Dementia praecox und Epilepsie „Toxine“ kreisen miissen, 
welche auf anderen Wegen noch nicht nachw'eisbar sind, zur Erkrankung 
aber in direkter Beziehung stehen miissen. 

Unter der Annahme einer ursachlichen Beziehung dieser Stoffwechsei- 
stbrungen zu den Erkrankungssymptomen und auch nur mit dieser 
Annahme wird uns weiterhin die eigentiimliche, bisher wohl recht 
ratselhafte Beziehung ohne weiteres veretandlich, die zwischen gewissen 
kdrperlichen Erkrankungen und dem Auftreten psychischer Storungen 
besteht. 

So sehen wir, daB beim Menschen bei einfacher Retention der die 
Titersteigerung bedingenden Schlacken, also bei der Retentionsuramie 
psychische und nervose Erscheinungen sich einstellen, die schon von 
altersher den Vergleich mit dem epileptischen Anfalle und mit anderen 
Gehimkrankheiten herausgefordert haben. Hier wie dort ergibt die 
serologische Untersuchung die Anhaufung der Schlacken des EiweiB- 
stoffwechsels. Wir finden bei alien Formen des Fiebers, das typisch 
mit Titersteigerung einhergeht, entweder schwere psychisch-nervose 
Storungen eintreten, oder manifest werden. Auch die nach Infektionen 
bestehende Disposition zu psychischen Funktionsstorungen spricht bei 
anderen Formen fur die ursachliche Beziehung der EiweiBbausteine 
zu psychopathologischen Zustanden. Auch das umgekehrte Verhalten, 
den heilenden EinfluB, den z. B. der Ablauf eines Infektes auf gewisse 
Erkrankungsformen, z. B. die Chorea besitzt, erscheint uns auf dieser 
Gedankenbasis im Sinne der Fauserschen Feststellung erklarlich. 
Denn wir wissen heute, daB Fermente in ihrer Wirkung durch ihre 
Spaltprodukte gehemmt werden, wissen, daB bei gewissen Gehirn- 
krankheiten Fermente im Blute kreisen und tatsachlich nach unseren 
Feststellungen auch zu einem pathologischen EiweiBzerfall fiihren. 
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Es ist nun ohne weiteres verstandlich, und ein Analogon dafiir erblicken 
wir z. B. in dem Schutz, den eine vorausgehende Hamolysinvergiftung 
auf den anaphylaktischen Shock ausiibt, daB die Ansammlung von 
EiweiBschlacken infolge eines fieberhaften Prozesses die krankmachende 
Fermentwirkung hemmt, das Ferment gewissermaBen im serologischen 
Sinne ablenkt. Das ist auch die Basis fur den von uns schon vor Jahres- 
frist gemachten Vorschlag, den therapeutischen Effekt menschlicher 
Normalsera auf den Ablauf von Gehimkrankheiten mit und ohne 
psychopathologische Funktionsstorungen zu studieren, also die Fre u nd- 
sche Eklampsietherapie in diesem Sinne auszudehnen. Wir stellen 
uns dabei vor, daB teils durch die im Serum enthaltenen hemmenden 
Stoffe, teils durch den Abbau der einverleibten korperfremden EiweiB- 
massen die Fermentwirkung abgelenkt, gehemmt wird. Freilich, und 
das mochten wir mit Nachdruck betonen, hegen hier die Verhaltnisse 
ungiinstiger als bei der Eklampsie, wo mit der Entfernung der Placenta 
auch die Quelle fur die stete Neubildung des Fermentes wegfallt, 
wahrend sie hier bestehen bleibt. 

Femer wissen wir von Kachektischen, z. B. von Tumortragern 
von Schwangeren, daB sie ganz regelmaBig eine Anhaufung von Ei- 
weiBschlacken im Serum darbieten. Die Disposition zu psychischen 
Erkrankungen, ja die typische Anderung im psychischen Verhalten 
der graviden Frau sind zu allgemein gelaufige Beispiele, um hier aus- 
driicklich hervorgehoben zu werden. 

Nur unter der Annahme ursachlicher Beziehungen unserer Stoffe 
zum Krankheitsbilde der verschiedenen Formen der Tetanie, werden 
auch gewisse ratselhafte Ziige der Erkrankung ohne weiteres verstand- 
lich. So wird die latente Tetanie durch eine Schwangerschaft klinisch 
nachweisbar: Die Vermehrung des parenteralen EiweiBstoffwechsels mit 
funktioneller Schadigung der Epithelkorperchen ist bekannt, ebenso die 
Anreicherung des Blutes an EiweiBspaltprodukten. Bei latenter 
Tetanie befinden sich die Individuen im ,,labilen Epithelkorpercben- 
gleichgewicht“. Eine Anreicherung an EiweiBspaltprodukten durch 
die Schwangerung lost den akuten Anfall aus, die Unterbrechung der 
Schwangerschaft und damit ihr Schwinden fiihrt neuerlich zum Latenz- 
stadium. Auch der bekannte Chvostecksche Versuch, daB Tuber- 
kulinfieber, ja Fieber iiberhaupt die tetanischen Erscheinungen auslose. 
ware in diesem Sinne zu deuten. Denn wir kennen ja die Anhaufung 
von EiweiBschlacken bei dieser Stoffwechselstorung! So diirfte auch. 
was Gegenstand weiterer Studien sein muB, die Rolle gewisser gastro- 
intestinaler Storungen, gewisser toxischer Einwirkungen auf dasselbe 
Krankheitsbild eine Losung finden, die an sich einleuchtend aber nur 
dann annehmbar erscheint, wenn wir in der Stoffwechselstorung und 
der damit Hand in Hand gehenden Retention von EiweiBbausteinen 
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die Veranlassung, nicht aber die Folge gewisser psychisch-neurotischer 
Symptomenkomplexe erblicken. 

Auch die Tatsache des Auftretens von psychischen Erscheinungen bei 
Verbrennungen, die Haufigkeit von Halluzinationen und Delirien bei 
solchen Kranken scheint diesbeziiglich nicht unwichtig, nachdem der 
eine von uns erst in jiingster Zeit den Beweis erbracht hat, daB der, 
dem uramischen Koraa schon klinisch so nahe verwandte Verbriihungs- 
tod der Effekt einer Vergiftung mit EiweiBspaltprodukten ist. 

Dem immer wieder in unseren Untersuchungen zutage tretenden 
Phanomen, daB bei Remissionen ein Absinken, bei Verschlimmerung 
eine Zunahme der Titerwerte eintritt, mochten wir, so sehr dies 
gleichfalls fiir eine ursachliche Beziehung beider Erscheinungen spricht, 
doch nur auBerst vorsichtig fiir die Entscheidung der uns beschaftigenden 
Fragestellung verwenden. Denn gerade von dem eingenommenen Ge- 
sichtspunkte aus konnten die Schwankungen ebensogut sekundare Fol- 
gen der Remission, bzw. sekundare Folgen der Verschlechterung des 
Zustandbildes sein. 

Wir diirfen es aber hier nicht verschweigen, daB in zwei Punkten 
fiir die oben angefiihrte Auffassung gewisse Schwierigkeiten bestehen: 
die eine liegt in der Tatsache, daB wir selbst weitgehende Titer- 
steigerungen sehen, ohne daB psychische oder nervose Erscheinungen 
— beim Menschen wenigstens! — eintreten miissen, andererseits, worauf 
friiher schon in Gemeinschaft mit O. Albrecht hingewiesen wurde, 
daB es heute gezwungen erscheinen mag, so differente Krankheitsbil- 
der, wie die hier in Rede stehenden, aus einer gleichartigen Stoff- 
wechselstorung heraus erklaren zu wollen. t)ber beide Punkte miissen 
wir dem Kliniker das letzte Urteil iiberlassen, mochten aber doch 
darauf hinweisen, daB uns diese Schwierigkeiten in Anbetracht der vielen 
anderen, im positiven Sinne sprechenden Punkte nicht als uniiberwind- 
lich fiir unser Verstandnis erscheinen. 

Was den ersten Punkt anlangt — die Ansammlung von Spalt- 
produkten braucht nicht von Erkrankungsymptomen psvchisch-vernoser 
Art gefolgt zu sein, — so sei einmal darauf verwiesen, daB wir bei 
allem, was wir Krankheit nennen, einen ReaktionsprozeB auf ein Agens 
vor uns haben. Dieser ReaktionsprozeB wird beeinfluBt: a) durch die 
Reaktionsfahigkeit, b) durch die Reaktionsart des Individuums und 
c) durch das krankmachende Agens. Gerade hier nun — man bedenke 
die verschiedene Widerstandskraft gegen andere Intoxikationen! — 
konnen wir uns eine gewisse, sogar weitgehende Toleranz gegen im 
Blute kreisende giftige Abfallstoffe vorstellen und daraus das Aus- 
bleiben nachweisbarer khnischer Erscheinungen in diesen, ihr Auftreten 
in anderen Fallen erklaren. Das ist um so weniger gezwungen, als 
wir oben schon auf die allgemeine, so durchaus verstandliehe Dis- 
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position solcher Individuen zu psychopathologischen Funktionsstorungen 
verweisen diirfen. 

Femer ist es noch mehr als fraglich, ob nicht doch gewisse, dem kli- 
nischen Untersuclier entgehende Stimmungen oder charakteristische Ver- 
anderungen innerhalb einer Breite sich abspielen, die gemeinhin noch 
als physiologisch bezeichnet wird. Das seelische Verhalten der Schwange- 
ren enthalt jedenfalls einen beachtenswerten Hinweis in dieser Richtung 
und man bedenke die Anderung der psychischen Verfassung wakrend 
der Verdauung, die zur Zeit der, auf enterale EiweiBverdauung 
zuriickzufiihrenden Anreicherung des Serum an Bausteinen eintritt. 

Und ferner: Wir besitzen heute Anhaltspunkte dafiir und werden 
weiter unten nochmals darauf zuriickzukommen haben, daB bei den 
verschiedenen Formen solcher, auf fermentativer Basis entstehenden 
N-Retentionen verschiedene Produkte zur Wirkung gelangen. Es ist 
sicherlich auch im chemischen Sinne nicht gleichgiiltig, ob im Organis- 
mus ein Ferment KrebszelleneiweiB, im infektiosen Fieber nach E. 
Friedberger BakterieneiweiB, bei den Psychoneurosen Gehim-. 
bzw. Nerv r en-, Geschlechtsdriisen- oder ThyreoideaeiweiB abbaut, oder. 
was uns fiir die normale Schwangere noch keineswegs sicher erscheint. 
PlacentareiweiB zerfallt, ob endlich, wie im Falle der Uramie, die ge- 
wohnlichen Schlacken des zunachst normal ablaufenden N-Stoffwechsels 
zuriickgehalten werden. Es kann sein, und wir haben fast den Eindruck 
gewonnen, als ob dem so ware, daB Spaltprodukten aus verschiedenen 
Quellen gegeniiber eine verschiedene Toleranz bestiinde, als ob sie 
weniger oder starker, oder anders giftig wirken. Dabei wollen wir 
vorlaufig noch ganz davon absehen, daB schlieBUch auch die Zerfalls- 
prozesse da oder dort im Organismus — im lebenswichtigen Gehirn, im 
funktionell belanglosen Tumor — sich verschieden lokalisieren. 

Wir wollen mit alldem nur sagen, daB aus der eben erorterten 
Beobachtung des Vorkommens einer N-Retention, anschei- 
nend ohne nervose oder psychische Erscheinungen, nicht 
so ohne we i teres eine Ablehnung der Verm utung engster Be- 
ziehungen zwischen dieser Retention und den Erkrankungs- 
symptomen abgeleitet werden darf. 

Und das gilt in noch erhohtem AusmaBe von unserent zweiten. 
oben vorgebraehten Bedenken, der Versehiedenheit der psychopatho¬ 
logischen Funktionsstorungen. Gerade fiir diese Frage kommen alle jene 
Uinstande erst reelit in Betraeht, die wir soeben ausgesprochen haben: 
Verschiedenheit in der Toleranz des Individuums, Verschiedei 1 heit in 
seiner Reaktionsart, Mbglichkeit einer verschiedenen Wirkung ver¬ 
schieden gebildeter Altbauprodukte, die bisher serologisch nur an ihrem 
Hemmungsvermogen gegeniiber der Trypsinverdauung gepriift werden 
konnen, und endlich Differenzen in dem Angriffspunkt und in der An- 
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griffsweise des Fauserschen Fermentes. Der erst© Punkt ist wohl 
ohne weiteres klar: Es kann nicht gleichgiiltig sein, ob Hoden- oder 
GehimeiweiB im Organismus in groBerer Menge zugrunde geht! Es 
kann nicht gleichgiiltig sein, ob dieser Abbau im Organ© selbst erfolgt — 
was z. B. fur den Fall der progressiven Paralyse besonders einleuchtend 
ware — oder im Sinne der Abderhaldenschen „Dysfunktion“ un- 
yollkommen abgebautes oder nicht abgebautes OrganeiweiB in der 
Blutbahn zugrunde geht. Es kann endlich nicht gleichgiiltig sein, 
und das haben ohne weiteres die Studien z. B. fiber Anaphylaxie und 
Haemolysinvergiftung ergeben, ob ein reichlich im Serum enthaltenes 
Ferment vermoge der Menge des disponiblen und ihm zuganglichen Ei- 
weiB akut EiweiBbausteine in grdBerer Zahl im Organismus bildet, 
ihn wie beim anaphylaktischen Shock damit iiberschwemmt, oder ob 
es kontinuierlich nur kleine Mengen zur Verfugung hat und so eine 
chronische Vergiftung setzt. 

Schon die Moglichkeit einer Angewohnung — wir erinnem z. B. an 
die Peptonimmunitat! — muB hier tiefgreifende Verschiedenheiten 
in der Reaktion und Reaktionsfahigkeit des Individuums zur Folge 
haben. Es ist ferner nicht gleichgiiltig, vom abzubauenden EiweiB 
einmal ganz abgesehen, ob ein solches Ferment immer im Blute kreist 
oder nur periodisch gebildet wird, ob es immer in derselben Menge vor- 
handen ist oder nicht, ob endlich — wir kennen die Bremsung der Fer- 
mentwirkungen durch seine Reaktionsprodukte! — ein vorhandenes 
Ferment in einem an EiweiBbausteinen reichen oder armen Serum 
zur Wirkung gelangt. Wir erinnem hier an die wesentlich verschiedenen 
Voraussetzungen, die bei den uns interessierenden Fragen, z. B. im epi- 
leptischen Anfalle oder, um ein Beispiel aus dem Bereiche der klassischen 
Zerfallstoxikosen zu holen, wahrend der sogenannten „tertiaren Titer- 
steigerung" bei der Hamolvsinvergiftung gegeben sind. Zusammen- 
fassend moge also nochmals hervorgehoben werden, daB der Einwand: 
Gleichsinnige Stoffwechselstdrungen konnen nicht verschiedene Krank- 
heitsbilder bedingen, wohl nicht sehr ins Gewicht fallt. Es muB immer 
beriicksichtigt werden, daB die Stoffwechselstorung keineswegs das 
primare krankmachende Agens zu sein braucht, sondem dieses in den 
differentesten exogenen (z. B. Alkohol, Lues) oder endogenen (,,Dys- 
funktion“) Schadlichkeiten gesucht werden muB. Als ihre Folge erst 
wird auf an sich verschiedene Art die Stoning des N-Stoffwechsels 
gesetzt, sodaB die daraus resultierenden Produkte gewissermaBen die 
Vermittler zwischen dem primaren krankmachenden Agens und dem 
daraus resultierenden Krankheitsbilde darstellen. Unter diesem Ge- 
sichtswinkel nun wird es erst recht verstandlich, daB ganz verschieden- 
artige Schadlichkeiten toxisch wirkende Korper gleicher oder ahnlicher 
Zusammensetzung erzeugen, welche ihrerseits wieder das Gift fiir das 
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Nervensystem abgeben. Die Verschiedenheit der Bildung und Angriffs- 
weise im Organismus, Differenzen qualitativer und quantitativer Art 
in ihrer Entstehung usw., endlich Unterschiede in der nervosen Re- 
aktionsfahigkeit lassen dann das Auftreten verschiedener Krankheits- 
bilder verstandlich eracheinen. — 

Alle diese Erwagungen machen die Berechtigung der oben ange- 
fiihrten, an sich gewiB nicht von der Hand zu weisenden Bedenken 
recht zweifelhaft. DaB wir unsere Gegengrunde nicht nur konstruiert 
haben, sondem daB sie in sichergestellten experimentellen Erfahrungen 
wirklich gegeben sind, wird jeder, der mit einschlagigen theoretischen 
Fragen sich beschaftigt hat, zugeben miissen. 

Es scheinen uns also heute mehr Griinde dafiir, als dagegen 
zu sprechen, daB die mit Hilfe einer serologischen Unter- 
suchung nachweisbare, bei manchen Gehirnkrankheiten 
gesetzmaBige Anreicherung von EiweiBspaltprodukten im 
Serum der Patienten, vermoge der ihnen innewohnenden 
Giftwirkung AnlaB zum Auftreten der Krankheitserschei- 
nungen geben. 

Wir mochten endlich unsere allgemein gehaltenen Erorterungen nicht 
beschlieBen, ohne mit allem Nachdrucke darauf hingewiesen zu haben, 
daB nicht nur durch die vorstehenden Untersuchungen und die alteren, 
allerdings damals nicht deutbaren Ergebnisse von Jasch, Simonelli 
und Juschtschenko, sondem ebenso durch den Fermentnachweis 
von Fa user mit Hilfe des Abderhaldenschen Dialysierverfahrens 
und durch die Studien des Blutbildes sich in gleicher und vonein- 
anderunabhangigerWeisedie experimentellen Forderungen 
tatsachlich erfiillt haben, die nicht auf Grund vager Ver¬ 
na ut ungen, sondem zum erstenmal auf Grund von besti m m- 
ten Untersuchungsergebnissen mit 0. Albrecht, der eine von 
uns schon vor mehr als Jahresfrist als Voraussetzung fiir die 
Richtigkeit seiner hypothetischen Annahme aufgestellt hat. 
daB wir bei gewissen Gehirnkrankheiten EiweiBzerfalls- 
toxikosen gegeben haben. Diese Bestatigung durch den Versuch 
ist jedenfalls ein weiterer Anhaltspunkt dafiir, daB wir uns mit 
unseren oben wiedergegebenen Uberlegungen auf richtiger Fahrte be- 
wegen. Wir mochten weiter feststellen, daB auch hier wieder die 
alte Anschauung H. Pfeiffers, ,,die an der Temperaturreaktion zutage 
tretende Harngiftigkeit ist ein Ausdruck der parenteralen Zerfalls- 
vorgiinge am EiweiB des Individuums“ teils altbekannten, teils erst neu 
festgestellten Tatsachen gegeniiber standgehalten hat. 

Wir miissen es uns, als der Klinik fernstehend, versagen, kritisoh 
in die Einzelheiten unserer Untersuchungen einzugehen. Wir miissen 
das den gleieherweise klinisch und serologisch geschulten Fachleuten 
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iiberlassen und die Hoffnung aussprechen, daB ein allgemeines Interesse 
sich unseren Ergebnissen und der relativ einfachen Methodik, die wir 
angewendet haben, zuwendet. Wir mochten nur mit ein paar Worten 
die Bedeutung, die uns die Bestimmung des sogenannten antitryptischen 
Serumtiters auch fur die Klinik der Nervenkrankheiten zu haben scheint, 
hier noch kurz auseinandersetzen: 

Die Reaktion ist, da wir mit ihr nichts anderes bestimmen als den 
Gehalt der Seren an EiweiBspaltprodukten, was als selbstverstandlich 
sich schon aus unseren Resultaten ergibt, nicht spezifisch in dem Sinne, 
als wir dadurch in den Stand gesetzt wiirden, diese oder jene Erkrankungs- 
form als solche zu erkennen. Sie sagt uns nicht, was heute vom Dialysier- 
verfahren vielleicht gelten kann: Hier wird dieses oder jenes Organ- 
eiweiB abgebaut! Sie gestattet uns nicht, das Ferment als solches zu 
erkennen. Wohl aber zeigt sie uns — die Einhaltung aller Kautelen 
vorausgesetzt — in einfachster Weise die vielleicht nicht minder wichtige 
Tatsache an, daB das Ferment auch gewirkt hat. Darum mochten 
wir der Reaktion eine hohe prinzipielle Bedeutung beimessen, die viel¬ 
leicht mehr fiir den wissenschaftlich forschenden, als fiir den prak- 
tisch tatigen Psychiater in Frage kommt. 

Trotzdem ist die Reaktion unsererMeinung nach doch im positiven wie 
im negativen Sinne dann fiir die Klinik nicht wertlos, wenn sie mit groBer 
Kritik geiibt wird. Denn wir haben gesehen, daB, somatische Titersteige- 
rungen als ausgeschlossen vorausgesetzt, gewisse Erkrankungen, wie die 
Paranoia chronica, die echte Melancholie, die konstitutionellen Psycho¬ 
neurosen in der Regel keine Retention von Bausteinen erkennen lassen, 
wahrend fiir andere Formen die starke Titererhohung geradezu gesetz- 
maBig ist. Nach dem oben Gesagten wird das ohne weiteres verstand- 
lich. Ob der Kliniker daraus fiir seine praktische Tatigkeit Nutzen 
ziehen kann, bleibt ihm zu beurteilen iiberlassen. Wichtig ware es viel¬ 
leicht nach der Seite des manisch-depressiven Irreseins differential- 
diagnostische Versuche anzustellen. Umfangliche weitere Studien werden 
auch erst die Frage klaren, ob vielleicht im Gebiete der Friihdiagnose, 
z. B. bei der progressiven Paralyse, die Methode von Wert ist. Die 
Titerschwankungen und ihr genaues Studium an der Hand eingehender 
klinischer Beobachtungen werden es vielleicht ermoglichen, im Gebiete 
der Prognose fordernd zu wirken, wobei freilich immer der Umstand 
festgehalten werden muB, daB erfahrungsgemaB auch ohne erkennbare 
klinische Zustandsanderungen Verschiedenheiten in den Hemmungs- 
werten zutage treten. Endlich mochten wir darauf verweisen, daB 
vielleicht auch die forensisch bei plotzlichen Todesfallen oft so wichtige 
und anatomisch kaum je sichere Diagnose „Tod im status epilepticus“ 
eine greifbare naturwissenschaftlich exakte Unterlage erhalten konnte. 

Sollten sich ferner unsere Annahmen, wir vermeiden absichtlich das 
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Wort: Schliisse, auf innige pathogenetische Beziehungen zwischen 
der Anreicherung der Spaltprodukte im Serum und den Erkrankungs- 
symptomen als stichhaltig erweisen, so konnte die viel einfacher als das 
Dialysierverfahren zu praktizierende Methode sicherlich fiir das Studium 
von therapeutischen Wirkungen herangezogen werden. ITber alle kier 
nur angeregten Versuche und Fragen wird die Zukunft zu entscheiden 
haben, die hoffentlich auch die pathologische Bedeutung des parente- 
ralen EiweiBzerfalls endgultiger klaren wird, als wir dies heute zu tun 
imstande sind. 
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Untersuchungen iiber den Stoffwechsel bei progressiver 

Paralyse. IV. 

liber die Hippursauresynthese. 

Von 

Marc Serejsky (Warschau). 

(Aus dem cbemischen Laboratorium der psychiatrischen Kiinik in Miinchen.) 

Mit 4 Textfiguren. 

(Eingegangen am 15. Juli 1913.) 

In den ausfiihrlichen Untersuchungen iiber den Stoffwechsel der 
progressiven Paralyse, hat Allers versucht, von dem Gesamtstoffwechsel 
bei dieser Erkrankung ein ziemlich einheitliches Bild zu entwerfen. 
Es ist offenbar und auch nicht verschwiegen worden, daB die vorlaufige 
Hypothese noch in vielfacher Beziehung der Bestatigung und Ergan- 
zung bedarf. Allers hat u. a. schon darauf hingewiesen, daB die syste- 
mati8che Untersuchung der synthetischen Fahigkeiten des Paralytiker- 
organismus moglicherweise einige Aufklarung bringen konnte. 

Noch am Beginn des 19. Jahrhunderts war man der Anschauung, 
daB die Fahigkeit zu Synthesen und Reduktionen ausschlieBlich den 
Pflanzen eigen sei. Auch Wohler, der als Erster die Hippursaure 
nach Verfiitterung von Benzoesaure aus dem Hame isolierte (1824), 
glaubte damals, daB die von ihm gefundene Substanz Benzoesaure sei. 
Seither hat unsere Kenntnis der Synthesen im Organismus groBe Fort- 
schritte gemacht, und es ist heute auBer jedem Zweifel, daB auch dem 
tierischen Organismus das Vermogen zu alien moglichen Synthesen 
zukommt. 

Es ist hier nicht moglich, fiir alle Typen synthetischer Prozesse 
Beispiele anzufiihren. Wir verweisen in diesem Punkte auf die Dar- 
stellung in den Werken etwa von S. Frankel, v. Fiirth u. a. 

Unter den Synthesen spielen manche Paarungen eine groBe Rolle; 
und deren Untersuchung erlaubt einen gewissen Einbhck in intimere 
chemische Prozesse, die in der bloBen Bilanzberechnung nicht zum Aus- 
druck kommen. Ohne die Methoden zur Erforschung des intermediaren 
Stoffwechsels durch Zufuhr korperfremder Substanzen an dieser Stelle 
naher erortem zu wollen, sei nur bemerkt, daB eine systematische Nach- 
priifung aller dieser Versuche am Kranken unsere Kenntnisse der jeweils 
vorliegenden Stoffwechselstorung wesentlich zu vertiefen vermag. 

Obwohl, wie wir sehen werden, die Frage der Hippursauresynthese 
noch in mehr als einem Punkte reeht kontrovers ist, schien es uns 
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wiinschenswert, die Untersuchung an dieser Stelle zu beginnen, weil die 
chemi8chen Prozesse sowohl wie die Methodik relativ einfache sind. 

Es ist kaum notwendig, daran zu erinnem, daB die Hippursaure- 
synthese darin besteht,daB die eingefiihrte (und imOrganismus gebildete) 
Benzoesaure mit Glykokoll gepaart wird im Sinne der nachstehenden 
Gleichung: 

C 6 H 5 • COOH + NH 2 • CH 2 • COOH = C 6 H 5 • CO • NH • CH 2 • COOH 

+ 11 , 0 . 

Die Geschichte der Hippursaure ist kurz die folgende: 

Die Hippursaure wurde schon Ende des 18. Jahrhunderts von 
Rouelle und von Vauquelin aus dem Hame von Pferden und Kiihen 
dargestellt, aber in ihrer chemischen Natur nicht erkannt. Liebig 
erkannte sie 1829 als selbstandige Verbindung und nannte sie nach 
ihrem Vorkommen im Pferdeharn Hippursaure. Wohler, der 1831 auf 
die Frage der Benzoesaurewirkung anlaBlich der Ubersetzung des 
Berzeliusschen Lehrbuches in einer Anmerkung zuriickkam, sprach 
vom Vorkommen von ,,Ham benzoesaure”, die er auch mit der,, Benzoe¬ 
saure” im Harne der Pflanzenfresser identifizieren zu konnen glaubte. 
Damit hat Wohler wohl als erster die Tatsache konstatiert, daB nach 
Verfiitterung von Benzoesaure nicht diese, sondem ein Umwandlungs- 
produkt im Hame erscheint. Daher gebiihrt ihm und nicht, wie man 
vielfach meint, Keller oder Ure der Ruhm, diesen ProzeB erkannt 
zu haben. Keller hat iibrigens unter Wohlers Anleitung gearbeitet 
und die Identitat des Umwandlungsproduktes der Benzoesaure mit der 
von Liebig charakterisierten Hippursaure ausgesprochen (1842). Es 
hat aber Ure schon 1841 ebenfalls dies erkannt. Spater fanden dann 
Wohler und Frerichs, daB auch Derivate der Benzoesaure (Benzoe¬ 
saure-Ather, d. h. benzoesaures Athyl) bei Verfiitterung Hippursaure 
geben (1848). 

Seither ist diese Synthese Gegenstand vielfacher Untersuchungen 
gewesen. Bevor wir aber auf die vorliegenden Erfahmngen eingehen, 
erscheint es uns geboten, iiber die Methoden der Bestimmung und die 
Anordnung unserer Versuche zu berichten. 

Methodik. 

Es ist aus Griinden, die spaterhin erhellen warden, erforderlioh. 
uns hier nicht auf die Darlegung der von uns angewandten Methode zu 
beschranken, sondem die auch sonst iibhchen oder friiher gebraucliten 
Bestimmungsmethoden der Hippursaure zu besprechen. 

Von vomherein sind zwei prinzipiell verschiedene Wege zur Hippur- 
saurebestimmung gangbar. Man kaim entweder die Hippursaure als 
solche isolieren oder deren Komponenten Benzoesaure oder Glykokoll 
best! m men. 
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Zur Isolierung der Hippursaure wurde sie in den friihesten Arbeiten 
zu dieser Frage rait Ather aus dem stark mineralsauer gemachten Ham 
ausgeschuttelt; nach Verdunsten des Athers aus Wasser umkrystallisiert 
und zur Wagung gebracht. Doch erlaubt dieses Verfahren v. Liebigs 
keine exakte quantitative Bestimmung. Noch friiher verfuhren Wohler, 
dann Keller sowie Ure so, daB sie die Hippursaure aus dem stark 
sauren Hame durch Kalte zum Ausfallen brachten. 

Eine zuverlassige quantitative Bestimmung wurde erst 1876 durch 
die Einfiihrung des Essigathers als Losungsmittel der Hippursaure 
durch Bunge und Schmiedeberg ermoglicht. In Essigather namlich 
ist die Hippursaure 12 mal besser loslich, als in dem von v. Liebig 
angewandten Schwefelather. Die ebenfalls in den Essigather iibergehende 
Benzoesaure entfemten diese Autoren durch Behandeln des Riickstandes 
mit Petrolather, in dem die Hippursaure vollkommen unloslich ist. 
Die rohen Hippursaurekrystalle wurden mit Tierkohle entfarbt, aus 
Wasser umkrystallisiert und gewogen. 

Modifikationen dieser Methode riihren von Ch. Fischer her, der 
die Hippursaure aus der essigatherischen Losung mit Chloroform fallt, 
und von Parker und Lusk, die sich dazu des Benzols bedienen. 

Bunge und Schmiedeberg erhielten eine Ausbeute von 92—96%. 

Ebenfalls auf der Extraktion der Hippursaure durch Essigather, 
aber nicht auf Wagung, sondern auf Bestimmung des Stickstoffgehaltes 
beruht die Methode von Blumenthal, der dabei an einen Gedanken 
Salkowskis ankniipfte. Soetbeer unterzog dieses Verfahren einer 
sehr scharfen Kritik. Wenn zwar Blumenthal die Einwande Soet- 
beers in den wesentlichsten Punkten zu widerlegen versuchte, so bleibt 
doch die Tatsache bestehen, daB Blumenthals Methode eine Aus¬ 
beute von nur 85% zu ergeben vermag. Wir haben uns dieser Methode 
nicht bedient, weil es uns, wie weiter unten auseinandergesetzt werden 
soli, viel eher erwiinscht schien, fur die Hippursaure zu hohe, als zu 
niedrige Werte zu erhalten. 

Neuere Methoden sind mehr bestrebt, die Hippursaure zu spalten 
und eine der Komponenten zu bestimraen. Diese Methoden haben 
sicherlich einen nicht zu unterschatzenden Vorteil. Die Hippursaure 
unterliegt namlich sehr leicht der bakteriellen Zersetzung. Schon durch 
Eindampfen des Harnes bei alkalischer Reaktion kann, wie Velde n 
und Stock vis zeigten, eine Spaltung eintreten. Daher haben schon 
im Jahre 1878 Jaarsveldt und Stoc kvis die Hippursaure hvdrolysiert 
und die Benzoesaure durch Wagung bestimmt. 

Pfeiffer, Bloch und Riecke bedienten sich der Fliichtigkeit der 
Benzoesaure mit Wasserdampfen. Auf deinselben Prinzip beruht das 
Verfahren von Wiechowski. Um andere fliichtige Fettsauren, die 
mit der Benzoesaure bei der Wasserdampfstromdestillation iibergehen, 
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zu entfemen, behandelt dieser Autor das Destillat mit Barytwasser. 
Rem - Picci verfahrt ahnlich. Diese sehr exakte Methode — die Felder 
betragen bei Mengen von 0,5 g nur wenige Milligramme — ist aber sehr 
langwierig. 

Die Methoden, die in den letzten Jahren angegeben wurden, nehmen 
die Hydrolyse der Hippursaure schon im Hame selbst vor und extra- 
hieren die Benzoesaure dann. So unterwirft Steenboek den Ham der 
sauren Hydrolyse und oxydiert dann den Ham zur Entfarbung mit 
Wasserstoffsuperoxyd in alkalischer Losung. Eine vollstandige Ent¬ 
farbung wird so nicht erzielt, sondem nur eine hochstens strohgelbe 
Farbe. Die Phenole werden nach Ansauern durch Bromwasser aus- 
gefallt, die Benzoesaure nachher mit Ather ausgeschiittelt, und nach 
Abdestillieren des Athers in einem besonders konstruierten Glasapparat 
sublimiert und zur Wagung gebracht. 

Verwandt diesem letzteren Verfahren sind die Methoden von Folin 
und von Hryntschak. Die letztere, wiewohl spater erschienen, sol- 
zuerst besprochen werden. Der letztgenannte Autor hydrolysiert mit 
Natronlauge, oxydiert mit Kaliumpermanganat und entfemt den 
Braunstein sodann mit Natriumbisulfit und Schwefelsaure imd schiittelt 
die Benzoesaure mit Ather aus. Der Ather wird abdestilliert, die ver- 
bleibende Benzoesaure aus Chloroform umkrystallisiert und gewogen. 

Wesentlich eleganter ist die Methode von Folin. Wir wollen schon 
hier bemerken, daB wir im Gegensatz zu Hryntschak mit dem Folin- 
schen Verfahren ganz ausgezeichnete Resultate erhalten haben. Wir 
konnen daher (vgl. die Versuche w. u.) dem Wiener Forscher nicht 
beipflichten, wenn er meint, nur in Folins Handen gabe diese Methode 
verwertbare Resultate. 

Da wir zur Bestimmung der Gesamtbenzoesaure das Folinsehe 
Verfahren angewandt haben, so sei es in alien Einzelheiten beschrieben. 

100 ccm Ham werden mit 10 ccm einer 5 proz. Natronlauge in einer 
Porzellanschale am W T asserbad zur Trocknung eingedampft. Der Riiek- 
stand wird in 20 ccm Wasser gelost und unter Zusatz von 25 ccm kon- 
zentrierter Salpetersaure und von 0,2 g Kupfemitrat in einen Kjel- 
dahlkolben gebracht; man gibt einige Siedesteine hinzu und erhalt die 
Losung 4*/ 2 Stunden in gelindem Sieden. Es ist dabei nach unsercn 
Erfahrungen darauf zu achten, daB die Fliissigkeit tatsachlich siedet, 
weil sonst fehlerhafte Resultate erhalten werden. Zum Zwecke der 
Kiihlung bedient man sich der von Hopkins angegebenen Vorrichtung, 
die in einem Reagensglas besteht, durch welches kaltes Wasser stromt 
und das in den Kolbenhals hineinreicht. Nach Beendigung des Kocheiis 
wird das Kuhlglas mit 28 ccm Wasser abgespiilt und der Kolbeninhalt 
in einen Seheidetrichter von 500 ccm Inhalt iibergefiihrt. Man spidt 
mit 25 ccm Wasser nach. Die Losung wird mit Ammoniumsulfat ge- 
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sattigt und mit Chloroform ausgeschiittelt, und zwar mit 50, 30, 25 und 
20 ccm. 

Die vereinigten Chloroformausziige werden mit einer schwach salz- 
sauren, gesattigten Kochsalzlosung gewaschen und die Benzoesaure 
mit 1 / 10 n. Natriumalkoholat gegen Phenolphthalein (1 proz. alkoholische 
Losung) titriert. 

Beim Waschen der Chloroformausziige mit der salzauren Koch¬ 
salzlosung ist darauf zu achten, daB die Trennung exakt vorge- 
nommen wird. Man verfahrt zweckmaBig so, daB man das Chloroform 
bis auf wenige Tropfen ablaBt und die letzten geringen Mengen tropfen- 
weise abfUeBen laBt. Dabei kontrolliert man die Reaktion mit einem 
trockenen Laekmuspapier. Man unterbricht das AbflieBen, sowie der 
abflieBende Tropfen saure Reaktion zeigt. 

Die Bestimmungen wurden selbstverstandlich doppelt ausgefiihrt. 

Das Natriumalkoholat stellt man her, indem man die annahernd 
gewogene Menge metalhschen Natriums in absolutem Alkohol lost und 
auf 1000 ccm auffiillt. Man stellt die Losung unter Verwendung von 
Phenolphthalein als Indikator gegen 1 / 10 n. Schwefelsaure. 

Folin erhielt bei seinen Parallelversuchen z. B. folgende Werte: 

1. 4,65; 5,30; 7,00; 5,30; 8,60 g Hippursaure 

2. 4,70; 5,35; 6,90; 5,25; 8,70 g 

Unsere Versuche haben die gleiche gute Ubereinstimmung ergeben. 
Wir fiihren einige Resultate unserer Vorversuche als Belege an: 

1. 0,05; 7,10; 0,14; 0,04; 0,13 g Hippursaure 

2. 0,06; 7,50; 0,15; 0,05; 0,13 g 

Zeigen diese Zahlen, daB die Ubereinstimmung der Parallelversuche 
eine vortreffliche ist, so haben wir uns auch durch Zusatz von bekannten 
Mengen von Hippursaure zu iiberzeugen vermocht, daB die quantitative 
Bestimmung sehr zuverlassig ist. Auch hierfiir einige Belegzahlen: 

Harn ohne „ _ _ Zugesetzte ! Erhalten in 

H .-S Ham + H.-S Men « e % 

0,04 . 0,14 0,991 | 100 

0,07 0,16 0,991 ; 90.8 

Man sieht also, daB die Resultate an Genauigkeit hinter denen der 
Methode von Bunge und Schmiedeberg nicht zuruckstehen. 

Die Folinsche Methode, die wie gesagt uns als zuverlassig und bei 
einiger Ubung keineswegs als besonders schwierig erschien, hat zweifels- 
ohne eine Reihe von Vorteilen. 

Erstens wird durch die Verwendung der Salpetersaure der Akt der 
Hydrolyse mit dem der Entfarbung vereinigt, also Zeit gespart. Zweitcns 
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ist es nicht notwendig, die Benzoesaure auf irgendeine Weise zu iso- 
lieren, durch Destillation etwa, oder gar sie zu wagen, weil die Titration 
in chloroformiger Losung mit Natriumathylat dies iiberfliissig macht. 

Alle diese Methoden, welche die Benzoesaure bestimmen, haben, 
so elegant und genau sie auch sind, einen Nachteil. Sie miissen uberall 
dort versagen, wo neben der Hippursaure auch freie Benzoesaure im 
Hame erscheint; also gerade dann, wenn die Hippursauresynthese un- 
vollkommen ablauft. 

Auch dort, wo Benzoesaure in anderer Paarung als mit Glykokoll, 
etwa als Benzoesaure-Glykuronsaure (s. Magnus-Lewv) auftritt, 
miissen die Verfahren von Folin, Hryntschak usw. zu irrigen Resul- 
taten fiihren, wenn man die gesamte Benzoesaure als Hippursaure 
berechnet. 

Nun kam es uns aber gerade darauf an, den Umfang der Hippur¬ 
sauresynthese zu untersuchen, also ein eventuelles Auftreten freier 
Benzoesaure nachzuweisen. 

Das Verfahren von Blumenthal war fiir unsere Zwecke nicht ver- 
wendbar. Er gibt, wie oben angemerkt wurde, hochstens 85% an. Da 
aber, wie in der Ubersicht iiber die Physiologie der Hippursauresynthese 
unten ausgefiihrt werden wird, normalerweise Benzoesaure nicht im 
Hame vorkommt, so diirfte eine Methode, die von vomherein fiir die 
Gesamtbenzoesaure hohere Werte ergeben muBte, als fur die Hippur¬ 
saure, nicht angewendet werden — wie das bei Vergleich der Resultate 
nach Folin und nach Blumenthal der Fall gewesen ware. 

Das Verfahren von Dakin, das nach diesem Autor zuverlassige 
Resultate fiir die Hippursaure gibt, ist ziemlich umstandlich, und 
wurde uns uberdies zu spat bekannt, als daB wir uns desselben hat ten 
bedienen konnen. 

Wir haben uns deshalb, um sicher Maximalwerte fiir die Hippur¬ 
saure zu erhalten, damit begniigt, den Stickstoffgehalt des Essigiither- 
extraktes an dem sauren Harne nach Kjeldahl zu bestimmen und 
denselben als Hippursaure zu berechnen. 

Wir sind uns vollkommen bewuBt, daB wir dabei andere Substanzen 
mit bestimmt haben, die vielleicht der Hippursaure nicht einmal uahe 
stehent Andererseits wissen wir aus den Versuchen von Bunge und 
Schmiedeberg, daB es gelingt, mittels Essigathers die Hippursaure 
quantitativ zu extrahieren, wie das auch Sorensen und Henriquez 
(s. w. u.) ausfiihren. Wir gingen folgendermaBen vor: 

Der stark angesauerte Harn (50 ccm) wird einmal mit 75 ccm und 
5 mal mit je 50 ccm Essigiither ausgeschiittelt; die essigatherischen Aus- 
ziige werden vereinigt, mit Wasser gewaschen und der Essigather ab- 
destilliert. Der Riiekstand wird der Kjeldahlschen Stickstoff best iin - 
numg unterworfen. Es empfiehlt sich dabei, den Riiekstand in einer nicht 
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zu geringen Menge Wasser (20 ccm) aufzulosen und dann erst die 
Schwefelsaure zuzusetzen, weil dadurch nach unseren Erfahrungen das 
lastige Schaumen und das Anlegen kohliger Partikelchen an den Kolben- 
wandungen vermieden werden kann. 

Die Verwendung gemessener und gleieher Mengen Essigather 1st 
wichtig, um gleichmaBige Resultate zu erhalten. Eventuell sich bildende 
Emulsionen konnen durch Zusatz einiger Tropfen Alkohol behoben wer- 
den. 

Versuche, die fremden Beimengungen aus dem Essigatherriickstand 
zu entfemen, schlugen fehl. Wie aber aus unseren Versuchsprotokollen 
hervorgehen wird, wurden auch bei Berechnung des Stickstoffgehaltes 
des Essigatherextraktes als Hippursaure bedeutende Abweichungen 
von der Norm gefunden, die dadurch nur um so gesicherter sind. 

Es ist zwar von Sorensen und Henriques eine Methode der 
Hippursaurebestimmung angegeben worden, die hatte verwendet 
werden konnen. Diese Autoren extrahieren mit Essigather, hydrolysieren 
den Riickstand mit Salzsaure und bestimmen das Glykokoll mittels 
der Formoltitration nach Sorensen. Doch hat uns diese Methode 
nur ganz unzuverlassige Resultate ergeben. 

Versuche, die wir angestellt haben, um die Hippursaure mittels 
Eisenchlorid oder Kobaltsalzen zu fallen, schlugen ebenso fehl wie die 
Bestimmung des Glykokolls mit Naphthylisocyanat (nach Neuberg). 

Im folgenden seien nun vergleichende Bestimmungen angefiihrt, 
die mit der Folinschen Methode einerseits, der Stickstoffbestimmung 
im Essigatherextrakt andererseits angestellt wurden. 

Zunachst uberzeugten wir uns, daB zugesetzte Hippursaure quantitativ 
zuriickerhalten wird. So ergab z. B. ein Versuch: 

Ham ohne Zusatz: 0,09 g Hippursaure 
„ mit „ : 0,14 g 

Differenz: 0,05 g „ 

Es waren 0,049 g Hippursaure zugesetzt worden. Die Ausbeute 
betragt also 100%. Ahnlich fielen auch die ubrigen Versuche aus, so daB 
wir von deren Mitteilung glauben, absehen zu konnen. 

t)ber die Ubereinstimmung der Resultate nach Folin und der 
Essigatherextraktionen orientiert die nachstehende Tabelle: 

Folin 0,06; 0,05; 0,05; 0,04 
Eg. Ae. 0,10; 0,06; 0,06; 0,06 

Man sieht also, daB ganz der Voraussetzung entsprechend die Zahlen 
der zweiten Reihe etwas hoher ausfallen, als die der ersten — zugleich 
ein Hinweis darauf, daB in normalen Harnen freie Benzoesaure oder 
solche, die nicht an Glykokoll, sondern andervveitig gebunden ware, 
in merklichen Mengen nicht vorkommt. 

Z. f. <L g. Near. a. Psych. O. XVUI. 33 
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Der Gesamtstickstoff des Hames wurde in iiblicher Weise nach 
Kjeldahl bestimmt. Auch diese Bestimmung wurde doppelt vor- 
genommen. 

Der Gang des Versuches gestaltet sich also, um dies kurz zu- 
sammenzufassen, derart, daB nach der Messung der Harnmenge 
und Bestimmung des spezifischen Gewichtes, der Reaktion usw. die 
fiir die Folinsche Methode notwendigen 100 ccm Harn (doppelt) in 
Porzellanschalen eingemessen und mit Natronlauge versetzt wurden. 

Wahrend diese Portionen eindampften, wurden 50 ccm (ebenfalls 
doppelt) in der beschriebenen Weise der Extraktion mit Essigather 
unterworfen und in je 5 ccm Ham der Gesamtstickstoff in Parallel- 
bestimmungen ermittelt. 

Wahrend des Kochens des Folinschen Reaktionsgemisches mit 
Salpetersaure konnte der Essigather abdestilliert werden. Auf diese 
Weise ist es moglich, die ziemlich komplizierten Bestimmungen in 24 
Stunden zu beenden. 

Den Zweck der einzelnen Bestimmungen haben wir oben bereits 
besprochen. Es sei der Deuthchkeit halber noch einmal bemerkt, daB 
die Methode nach Folin uns Werte gibt fiir die Gesamtbenzoesaure, 
das heiBt, die an Glykokoll und vielleicht an andere Stoffe gebundene 
und die freie Saure. Die Stickstoffbestimmungen im Essigatherextrakt 
liefern Maximalwerte fiir die Hippursaure. 

- Im folgenden sollen die Zahlen nach Folin kurz als Folin-Werte 
fiir Benzoesaure und Hippursaure, die aus der Stickstoffbestimmung 
im Essigather berechneten als Kjeldahl-Werte bezeichnet werden. 

Die in dem Laboratorium geiibte Methode des Hamsammelns 
wurde schon mehrfach beschrieben, so daB ein weiteres Eingehen iiber- 
fliissig erscheint (vgl. z. B. Kempner S. 486). 

Endlich sind noch iiber die Art der Benzoesauredarreichung einige 
Worte zu sagen. Dieselbe wurde als benzoesaures Natrium in Oblaten 
gegeben, und zwar zum Friihstuck. 

Die gegebenen Mengen waren relativ geringe. Es wird von Wie- 
chowski angegeben, daB Kaninchen bei Dosen iiber 0,8 g Benzoesaure 
pro kg Tier Zeichen einer Schadigung erkennen lassen, und zwar treten 
auch bei subcutaner Injektion Diarrhoen auf 1 ). Fiir den Menschen 
sollen nach Kobert erst Mengen, die 2 % des Korpergewichtes aus- 
maclien, todlich sein. Es wurden manchmal Erosionen der Magen- 
sehleimhaut beobachtet. 

Wir haben Mengen von 0.8, 1,6, 2,4 und 4,0 g Natriumbenzoat ver- 
abreicht. Nennenswerte Storungen haben wir nicht zu verzeiehnen 
gehabt. Nur bei einem Kranken (s. w. u.) trat nach Dosen von 2.4 g 

') Auf die diurotisehc und Stoffwechselwirkung der Benzoesaure konumn 
wir spatcr noch zu sprechen. 
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gelegentlich Erbrechen ein, das aber nicht mit Sicherheit auf die Wir- 
kung der Benzoesaure bezogen werden kann 1 ). 

Die Kranken wurden bei einer Nahrung von bekannter Zusammen- 
setzung gehalten, von der man annehmen konnte, daB sie benzoesaure- 
frei war. Es handelt sich also bei unseren Bestimmungen durchweg urn 
,,endogene“ Hippur- bzw. Benzoesaure, mit Ausnahme natiirlich der 
Tage, an denen Benzoesaure verfiittert wurde. 


Vorkommen und Physiologic der Hippursaure. 

Im normalen Harne des Menschen diirfte Benzoesaure nicht vor¬ 
kommen; die mit der Nahrung aufgenommene oder aus derselben durch 
Darmfaulnis entstandene Benzoesaure geht restlos in Hippursaure iiber. 

Benzoesaure findet sich in fast alien vegetabilischen Nahrungs- 
stoffen mit Ausnahme der Cerealien, die ja groBtenteils aus Kohle- 
hydraten bestehen. Auch eine Reihe anderer aromatischer Sauren 
wird zu Benzoesaure abgebaut, z. B. Chinasaure und Zimtsaure. 
Dies war schon MeiBner und Shepard bekannt, welche daher nach- 
driicklich auf den Unterschied zwischen Pflanzen- und Fleischfresser 
hinwiesen. Dem Gesetze der Oxydation am /J-Kohlenstoffe von Knoop 
zufolge w r erden alle aromatischen Sauren mit unverzweigter Seitenkette 
und ungerader Kohlenstoffzahl zu Benzoesaure oxydiert. 

Auch im Hame hungernder Organismen findet sich Hippursaure, 
daher auch andere Quellen der Benzoesaure vorhanden sein miissen. 
Und zwar ist es die Phenylpropionsaure, welche aus dem Phenylalanin 
und Tyrosin des EiweiBes stammt, die zu Benzoesaure oxydiert 
wird. Phenylalanin scheint im normalen Stoffwechsel vollstandig zer- 
stort zu werden (Wiechowski), wahrend die daraus durch Desaminie- 
rung bei der Darmfaulnis entstandene Phenylpropionsaure nach erfolgter 
Resorption leicht zu Benzoesaure oxydiert wird, wie das schon Schult ze 
und Bar bier i zeigten. Bei direkter Verfiitterung von Phenylpropion¬ 
saure fand Tappeiner im Harne Hippursaure. 

Die Bedeutung der Faulnis fiir die Hippursaureausscheidung geht 
auch aus derWirkung von Kalomel, welches die bakteriellen Zersetzungen 
hemrat, hervor, wie Baumann schon bemerkt hat. 

,,Deshalb wurden Hippursaurebestimmungen wohl nur bei genauer 
Beriicksichtigung der Ernahrungsweise fiir Beurteilung der Darmfaulnis 
verwertbar sein“ (Gerhardt S. 139), welehem Umstande wir durch 
die Wahl unserer Krankenkost Rechnung getragen haben. Die Hippur¬ 
saure ist bei Kartoffel- oder Milchdiat, die beide nur eine geringe Darm¬ 
faulnis bewirken, vermindert oder fehlt vollkommen (Salkowski, 
Schroder, Levin, Velde). 


’) Nach Brugsch soil ubrigens bcn/.iicsamcs Natrium nicht die glcicho 
To.xizitat besitzen wie die freie Siiure. 
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Die Frage, ob normalerweise Benzoesaure im Ham erscheint, ist 
nicht fur alle Organismen einheitlich zu beantworten. Sie ist von groBer 
Wichtigkeit deshalb, weil — insbesondere bei groBeren Hammengen — 
die Resultate der Hippursaurebestimmung dann, wenn man die Methode 
von Folin oder eine ahnliche anwendet und also die Hippursaure 
aus der Gesamtbenzoesaure berechnet, zu hoch ausfalien wiirden; 
zweitens weil die Beurteilung von Storungen der Synthese eine wesent- 
lich andere wiirde, wenn schon in der Norm die Paamng unvollstandig 
verliefe. 

Beim Kaninchen fanden Weyl und Anrep freie Benzoesaure. Sie 
bestimmten die Substanz gewichtsanalytisch. Da vermutbch die Benzoe¬ 
saure mit Indigo, fliichtigen Sauren u. a. Stoffen verunreinigt war, sincl 
ihre Werte zu hoch ausgefallen. Erst Salkowski konnte bei Verarbei- 
tung von 2 Liter Ham die Benzoesaure zweifellos rein darstellen; doch 
ist bei der Aufarbeitung so groBer Hammengen die Zersetzung schwer zu 
vermeiden. 

Es ist namlich zu bedenken, daB die Hippursaure bei der bakteriellen, 
alkalischen Harngarung auBerordenthch leicht gespalten wird. Die ersten 
Beobachtungen dariiber stammen von Velde und Stockvis. Dieser 
Umstand der leichten Zersetzlichkeit ist wohl die Ursache, warum altere 
Arbeiten meist die Anwesenheit freier Benzoesaure konstatieren. 

Mit Sicherheit bewies Wiechowski das tatsachliche Vorkommen 
freier Benzoesaure im Hame des Kaninchens; die Mengen schwanken 
zwischen 3 und 4 mg. 

Beim Menschen hat Fejgin im Hunger 0,1 g freie Benzoesaure in 
der Tagesmenge gefunden; doch will er selbst nicht entscheiden, ob nicht 
etwa Zersetzung vorgelegen habe. Dieser vereinzelte Befund hat weiter- 
hin keine Bestatigung gefunden. Insonderheit hat Dakin sowohl bei 
gewohnlicher Emahrung als nach Verfiittemng von Benzoesaure die 
Saure im Hame stets vermiBt. 

Demnach liiingt die Menge der Hippursaure des Hames ab von der 
vorhandenen Benzoesaure, solange die disponible Menge Glykokoll 
zur Paarung ausreicht. Normalerweise ist dies wohl stets der Fall, 
da nach Erabden der Gesunde im Hame Glykokoll ausscheidet. 

In den alteren Arbeiten findet man Angaben fiber die GroBe der 
Hippursaureausscheidung, die sich zwischen 0,169—2,17 in 24 Stunden 
bewegen. Salkowski bestimmte die freie Hippursaure beim Hunde 
im Hunger, bei Fleischfutter und nach Darmunterbindung und bekain 
0,053—0,204 in 24 Stunden. 

Velde sowie Schroder fanden beim Gesunden fiberhaupt keine 
Hippursaure. Beim Menschen werden nach Hammarsten im Dureh- 
schnitt 0,7 g pro die, nach Rem- Picci 0,24 g ausgeschieden. Levin 
fand bei gemischter Kost fur den Menschen Werte zwischen 0,1 und 0,3g. 
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Im Durchschnitt kann man fur den Menschen eine Ausscheidung von 
0,7—1,3 g, fur den Pflanzenfresser von 1,2—2,7 g in 24 Stunden an- 
nehmen (vgl. aber dariiber das oben fiber den EinfluB der Emahrung 
Gesagte). 

Daran anschlieBend ist die Frage nach dem Umfange der Synthese 
zu erortem, d. h. die Frage, ob eingeffihrte Benzoesaure quantitativ 
als Hippursaure ausgeschieden wird. Schon im Jahre 1845 gab 
Marchand an, daB die eingeffihrte Benzoesaure nicht quantitativ (als 
Hippursaure) ausgeschieden werde. Ein Teil der Benzoesaure werde 
oxydiert und nicht zur Synthese verbraucht. 

Nach Verffitterung von 5,0 g Benzoesaure wurden ausgeschieden 5,1 g 
Hippursaure (statt 7,3 g). 

Nach Verffitterung von 30 g Benzoesaure wurden ausgeschieden 39,2 g 
Hippursaure (statt 44,01 g). 

Freilich ist es unklar, wieviel von diesen Verlusten auf Rechnung der 
methodischen Unvollkommenheiten zu setzen ist. 

MeiBner und Shepard hielten die Bernsteinsaure ffir das Produkt 
dieser Oxydation. Jaarsveld und Stock vis fanden beim Menschen 
von 50—60% der per os eingeffihrten Benzoesaure als Hippursaure 
wieder. Wiener findet bei groBeren Dosen (1,5 pro Kilo) ein Defizit. 
Er arbeitete an Kaninchen. 

Wiechowski, der Benzoesaure subcutan verabreichte, glaubte 
ein Defizit bis zu 45% zu beobachten; je groBer die eingeffihrte Dosis 
ist, desto groBer ist das Defizit. Das Defizit ist nach Wiechowski 
eine Funktion der Hippursauresynthese, d. h. bei gleicher Dosis pro 
Kilo zugeftihrter Benzoesaure scheiden Kaninchen um so weniger Hippur¬ 
saure aus, je weniger Glykokoll sie mit Benzoesaure zu paaren vermogen. 
Identisch sind die Angaben ffir den Hammel bei Magnus-Lewy. 
Ebenso konstatieren Brugsch und Hirsch Verluste beim Hunde und 
bei Menschen (Brugsch und Tsuchija); es wurden 30 g benzoesaures 
Natrium verffittert und nur 11 g in Form von Hippursaure aus dem 
Ham zurfickerhalten. 

Geradeso wie bei Verffitterung von Benzoesaure die Paarung nicht 
vollkommen verlauft — wenigstens wenn hinlanglich groBe Mengen 
gegeben werden —, werden auch die Oxybenzoesauren, z. B. Salicyl- 
saure, nicht restlos als Paarlinge mit Glykokoll ausgeschieden. (Nach 
Kunkel werden nur etwa 20% gepaart.) Hierin unterscheidet sich die 
Paarung mit Glykokoll nicht von sonstigen Synthesen, da z. B. auch die 
Synthese der gepaarten Glykuronsaure nicht quantitativ erfolgt. 

Nach Wiechowski ist der Umfang der Hippursauresynthese 
individuellen Schwankungen unterworfen, aber bei ein und deniselben 
Individuum bei gleichmaBiger Zufuhr von Benzoesaure konstant und 
von der GroBe des Stickstoffumsatzes nicht abhangig. 
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Im Gegensatz hierzu finden Schroder — in einem Selbstversuch — 
und auch Velde und Stock vis, daB die Synthese vollstandig quanti- 
tativ verlaufe. Dieselben Angaben finden sich bei Jaarsveld und 
Stockvis, Hoffmann (Selbstversuch), Sprengel, Sch miedeberg. 
wo gleichzeitig Glykokoll zugefiihrt wurde. In der 2. Auflage der Yor- 
lesungen iiber Pharmakologie von Binz lesen wir (S. 594): ,,Bei Ein- 
fiihrung von Benzoesaure in den normalen Organismus wird stets nur 
Hippursaure ausgeschieden, selbst wenn solche Mengen einverleiht 
werden, daB sie schwere toxische Symptome hervorrufen.“ In guter 
Ebereinstimmung mit Binz stehen die Arbeiten der letzten Zeit. So 
findet Weintraud nach Darreichung selbst von 24 g benzoesaurem 
Natrium nur Spuren freier Benzoesaure, vermutlich durch naehtnig- 
liche Zersetzung entstanden. Praktisch wird die gesamte Benzoesaure 
als Hippursaure ausgeschieden. 

Lewinsky fand auch bei Verfiitterung bis zu 40 g Natriumbenzoat 
ausschlieBlichHippursaure. Br ugsch hat diese Arbeit scharf angegriffen. 
Er sieht die Fehlerquellen darin, daB Lewinsky Carbol als Desinfi- 
ziens den Harnen zugesetzt hatte. Wenn auch ein Teil desselben beim 
Eindampfen entweiche, so gelle doch der groBte Teil in den Extrakt 
iiber und falsche das Resultat im Sinne hoherer Werte. Trotzdem ist 
die Angabe von Lewinsky neuerlich mit einer ganz anderen Metlmde. 
bei der die Hippursaure als solche bestimmt wurde. bestatigt wonlen, 
und zwar von Da kin. Bei Verfiitterung von 20g benzoesaurem Natrium 
bekam er 19,2 g als Hippursaure ausgeschieden. 

Zusa m menfassend liiBt sich wohl sagen, daB nicht all/.u 
groBe Mengen Benzoesaure vom gesunden Menschen restlos 
zu Hippursaure gepaart werden. Freie Benzoesiiure fiinlet 
sich im normalen Harne, wenn iiberhaupt, so nur in sehrge- 
r in gen Mengen. Dakin hat z. B. sie vollkommen vermiBt. 

Brugschs Annahme, daB auch beim Menschen ein groBer Teil der 
Benzoesaure in nnderer Paarung als mit Glykokoll auftrete, selieiut 
uns nicht gerechtfertigt. Wir wollen hier in eine Kritik der Arbeiten von 
Br ugsch nicht eintreten; es sei nur darauf verwiesen, daB neuere 
Vntersuchungen und auch die unseren eine solche Diskrepanz zwischen 
Hippursaurewerten und Benzocsaurewerten, wie Brugsch sie fand. 
nicht erkennen lassen. Fiir den Harnmel hat allerdings Magnus-Levy 
feststellen konnen, daB ein Teil der Benzoesaure in Gestalt der Benzoe- 
saure-Glvkuronsiiure im Horn erscheint. Doch ist diese Verbindung 
beim Menschen nicht gcfunden wonlen. Dakin bemerkt vielmehr 
ausilriicklich, daB er nach Benzoesiiuredarreichung eine merkliche Ver* 
inclining der Glykuronsiiure nicht konstatieren konnte. (Brugsch 
berechnet die Menge Bonzocsaure-Glykuronsaure aus dem Defizit 
zwischen Benzoesaure und Hippursaure.) 
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Auf die sonstigen Fragen physiologischer Natur, den Ort der Syn- 
these, ihren Mechanismus und die sehr bedeutsame Herkunft des zur 
Paarung verwandten Glvkokolls kommen wir spater bei der Diskussion 
unserer Versuchsergebnisse zu sprechen. 

Pathologie der Hippursiiure. 

Da, wie noch zu erortern sein wird, die Niere vermutlich den Haupt- 
ort der Hippursauresynthese bildet, wollen wir mit der Besprechung 
der Nierenkrankheiten beginnen. 

Nach Bunge und Schmiedeberg (1876) muB fur den ungestorten 
Ablauf der Synthese das Nierengewebe intakt sein. Versuche mit ge- 
haekten Nieren ergaben negative Resultate. Hoffmann schloB sich 
dieser Auffassung an. Durch Chinindarreichung wird die Niere gescha- 
digt, die Hippursaureausscheidung vermindert. Man diirfe annehmen, 
daB diese Wirkung des Chinins auf die Hippursaureausscheidung mit 
der Nierenlasion zusammenhangt. Vielleicht wiirde bei einer Vergiftung 
mit geniigend hohen Dosen Chinin die Syn these ganz versagen. In der 
groBen Arbeit von Jaarsveld und Stockvis finden wir folgende An- 
gaben: 

Beim Gesunden wird die ganze Benzoesaure als Hippursiiure aus- 
geschieden. 

Bei interstitieller Nephritis: Synthese herabgesetzt. 

Bei parenchymatoser Nephritis: fast aufgehobem. 

Der Ort der Synthese sei w r ahrscheinlich das Parenchym der Niere. 

Kronecker stellte fest, daB bei interstitieller Nephritis die Syn¬ 
these stark beeintrachtigt sei 1 ), hingegen bei akuter parenchymatoser Ne¬ 
phritis (?) fast die ganze Benzoesaure als Hippursaure ausgeschieden 
werde. 

Der SchluB Jaarsvelds, daB nur Degeneration des Parenchvms 
die Synthese herabsetze, ist nach Kronecker nicht richtig; seiner 
Ansicht nach beschrankt wrahrscheinlich jede Nephritis die Synthese 
und zwar desto mehr, je schwerer die Degeneration ist. Ob mehr oder 
weniger Hippursaure ausgeschieden w’erde, hiinge davon ab, ob in der 
Zeiteinheit in der Niere mehr gebildet oder mehr gespalten werde 
(Histozymwirkung vgl. w. u.). Moglicherweise sei bei Nierenaffektion 
die Spaltung vermehrt. AuBerdem meint Kronecker, es komme mehr 
auf die Schwere, wie auf die Art der Erkrankung an. 

Rem - Picci sprach sich dahin aus, daB der Normale in 24 Stunden 
spontan etw-a nur 0,24 g Hippursaure bilde. Bei Einfuhr von 0,5 g 
Benzoesaure sei die Hippursaureausscheidung vermehrt, aber man 

l ) Beispicl: am 9. II. 0,5 B. Nil verfiittert 

am 10. II. im Harn 74% Hippursaure (0,3 ■_') 

20°j, Benzoesaure (0.1 u). 
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bekorame doch ein Defizit, da auch am Nachtage noch Hippursaure 
ausgeschieden werde. Bei Kranken (chronische Nephritis und Schrumpf- 
niere) werde nach Darreichung von 0,5 g Benzoesaure fast alles als 
Hippursaure ausgeschieden, — im Gegensatz zum Gesunden. Bei 
akuter Nephritis liegen ungefahr die gleichen Verhaltnisse vor wie 
beim Normalen. 

Levin fand im Gegensatz zu diesen Autoren eine gesteigerte Aus- 
scheidung bei Nephritis (4 Falle von interstitieller Nephritis, 1 Fall von 
Amyloidniere). Allerdings fehlen in Levins Arbeit irgendwelche 
Kontrollversuche. Nach Lewinsky ist bei parenchymatoser chroni- 
scher Nephritis bei Verfiitterung von 12 g Benzoesaure die Paarung 
intakt; bei Schrumpfniere werden nach Verfiitterung von 9 g Benzoe¬ 
saure nur Spuren freier Benzoesaure, der Rest als Hippursaure gefunden. 
Es kommt nach diesem Autor also doch auf die Art der Erkrankung an. 
Bei den Nephritisformen ist gemeinsam eine verzogerte Ausscheidung 
der Substanz. 

Um iiber die, wie man sieht, sehr widersprechenden Meinungen 
ein Urteil zu gewinnen, untersuchte im Jahre 1911 Hoffmann die 
Hippursauresynthese bei experimenteller Nephritis. Diese erzeugte er 
durch Vergiftung mit Kahumbichromat, Cantharidin, Uran und Phos¬ 
phor. Er konnte eine Beeintrachtigung der Synthese nicht konstatieren. 
Hoffmann meint daher, daB Entziindungsprozesse des Nierengewebes 
keinen EinfluB auf die Synthese haben konnen. Die Synthese sei ein 
fermentativer ProzeB und die Fermente wirkten entweder auch bei 
Entziindungen oder sie blieben herdweise intakt. Man ist also, um alles 
zusammenzufassen, in der letzten Zeit geneigt, den EinfluB der Nieren- 
affektion auf die Hippursaure zu leugnen. Die alte Angabe kann hochst- 
wahrscheinhch, wie auch bei der Besprechung der Physiologie schon be- 
merkt wurde, auf die technischen Fehler zuriickgefuhrt werden, auf die 
Velde und Stockvis hingewiesen haben: vor allem die leichte Zer- 
setzung der Hippursaure auBerhalb des Organismus. Insbesondere be- 
steht diese Gefahr bei eiweiBhaltigen Harnen, womit ja bei Nierenaffek- 
tionen sicher zu rechnen ist. AuBerdem ist es denkbar, daB die theo- 
retische Anschauung, die der Annahme einer Stoning der Hippursaure¬ 
synthese bei Nephritiden zugrunde hegt, fur den Menschen nicht zu- 
trifft, da bei ihm vielleicht nicht nur die Niere bei derSynthese in Betracht 
kommt. 

tlber den EinfluB des Fiebers auf die Hippursauresynthese haben 
Weyl und Anrep auf Grund von Tierversuchen angegeben, daB die 
freie Benzoesaure vermehrt, die Hippursaure vermindert, die Synthese 
also gestort sei; Zufuhr von Glykokoll bheb ohne EinfluB auf dieses 
Verhalten. Weil und Anrep haben ihre Bestimmungen an einem ein- 
zigen Tage vorgenommen und es mag vielleicht weniger eine Hemmung 
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der Synthese, als eine Ausscheidungsstorung, eine Verzogerung vor- 
gelegen haben. Der Befund einer Vermehrung der Benzoesaure wiirde 
allerdings dadurch nicht erklart. Beim Menschen fand hingegen Levin 
eine Steigerung der Hippursaureausscheidung im Fieber. Wenn auch 
Levin seine Versuche fiber mehrere Tage ausdehnte und daher ver- 
laBlichere Resultate gewinnenkonnte, soistdoch zu bemerken, daB seine 
Versuchsprotokolle immerhin einige wfinschenswerte Angaben ver- 
missen lassen, so vor allem solehe fiber die Gesamtstickstoffausscheidung. 
Minkowski bestreitet das Vorkommen freier Benzoesaure bei Fieber. 
Jedenfalls bedfirfte die Frage weiterer Klarung. Sie kommt ffir unsere 
Versuche nicht in Betracht, da keiner unserer Kranken Temperatur- 
steigerungen aufwies. 

Bei Geisteskrankheiten scheint bisher nur Kauffmann die 
Hippursauresynthese untersucht zu haben. 

Dieser Autor hat eine groBe UngleichmaBigkeit der Hippursaure¬ 
ausscheidung bei progressiver Paralyse gefunden und nicht selten das 
Auftreten freier Benzoesaure. Freilich ist zu bemerken, daB er recht 
haufig mit alkalischen Hamen arbeitete, und daher eine Zersetzung der 
Hippursaure nicht auszuschlieBen ist. Das Erscheinen freier Saure 
kann daher nicht als sicher angesehen werden. Doch auch an Tagen, 
an welchen der Urin sauer reagierte, trat diese Erscheinung zuweilen 
auf; ob dabei Zersetzung vollkommen, auch wahrend der Verarbeitung 
(nach Bunge-Schmiedeberg) ausgeschlossen ist, muB dahingestellt 
bleiben. Die Aufbewahrungs- und Konservierungsmethode, deren 
Kauffmann sich bediente, ist keine ganz zuverlassige (vgl. Allers). 

Kauffmann hat seinen Versuchspersonen 0,5 g Benzoesaure ge- 
geben. Irgendwelche Berechnungen der Paarung hat er nicht aufge- 
stellt. Hingegen ist eine Verzogerung der Ausscheidung aus seinen 
Tabellen deutlich zu entnehmen. 

Bei einem Epileptiker fand Kauffmann keine freie Benzoesaure. 
Bei einem anderen wurde sie ebenfalls vermiBt, hingegen eine ganz un- 
gewohnliche Menge Hippursaure (11. 2977 g ffir die Tagesmenge) be- 
stimmt. Kauffmann steht dieser Zahl skeptisch gegenfiber (wir ver- 
weisen auf unsere Tabelle VIII). Zugeffihrte Benzoesaure wurde quanti- 
tativ gepaart. 

V ersuchs-Protokolle. 

Als Versuchspersonen dienten vier Falle von progressiver Paralyse. 
Da bei alien diesen die Diagnose klinisch und serologisch einwandfrei 
festgestellt war, glauben wir von einer Mitteilung der Krankengeschichten 
absehen zu konnen. Gelegentliche Bemerkungen fiber den Krankheits- 
verlauf sollen in die Erorterung der Versuchsergebnisse eingeschaltet 
werden. 

Die erhaltenen Zahlen sind in Tabellen angeordnet. In diesen er- 
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scheinen das Korpergewicht, die Hammenge und die Gesamtstickstoff- 
ausscheidung; ferner die Resultate der Bestimmung nach Folin sowohl 
als Hippursaure, als auch als Benzoesaure berechnet; ebenso sind die 
Ergebnisse der Essigatherextraktion dargestellt, die der Kiirze halber 
als ,,Kjeldahlverfahren“ bezeichnet werden soli. Die diesen Bereeh- 
nungen zugrunde liegende Stickstoffzahl des Essigatherextraktes wire! 
besonders verzeichnet und auch als Prozente des Gesamtstickstoffes 
berechnet. Zwei Kolumnen bringen die nach Folin und die mit dem 
,,Kjeldahlverfahren“ erhaltenen Werte fiir die Gesamtbenzoesaure in 
Beziehung zur Stickstoffausscheidung. Wir werden sehen, daB diese 
Relation insbesondere in ihrer kurvenmaBigen Darstellung geeignet ist. 
die vorliegenden Verhaltnisse klar herauszustellen. SchheBhch ist in der 
letzten Kolumne die nicht zu Hippursaure gepaarte Benzoesaure in Pro- 
zenten der Gesamtbenzoesaure ausgedriickt. Samtliche Werte sind fiir 
die Tagesmenge berechnet. Die pathologischen Werte sind durch halb- 
fetten Druck hervorgehoben. 

Fall 1. 

Der erste Versuch (TabellenI —IV) laBt sich in vier Versuchsperioden 
zerlegen. Die erste, 10 Tage lang, umfaBt V T ersuche bei frei gewahlter, 
gemischter Kost und sollte uns vornehmlich liber das Verhalten von 
Benzoesaure und Hippursaure unter gewohnlichen Bedingungen in- 
struieren. Eine gewisse Stoning erwuchs durch die an diesem Kranken 
vorgenommenen intravenosen Salvarsaninjektionen (am 3. und 10. Yer- 
suchstage). 

Diese erste Versuchsperiode haben wir in die Kurvendarstellung nicht 
aufgenommen, weil die UngleichmaBigkeit der Stickstoffausscheidung 
hier offenbar von der Nalirungsaufnahme abhangt und irgend weitgehen- 
dere Schliisse hier wohl nicht gewonnen werden konnen. 


Tabelle I. 


s a i s 

5 u 


* 


‘x I 

« ! 


t» 

a 


Folin 


e< .rs ; 2 - is 

X I rn 


1. 69,7 1350 1021 — 


2 . 

3. 

4. 

5. 
0. 

7. 

8. 
(i. 

10 . 


— 1200 1022 
— 1180 1 1021 

— 760 1024 

— 1460 10131 
70,2jl400 1014 

— ; 127.')'1022 

— 11600 1015 

— ' 15S4 1016 
— I 660 1025 


12.86 

12,20 

8,30 

10,38 

10,87 

5,52 

4,7!) 


— 5,45 

— 7,67 



0.81 0,55 
0,72 0,49 
1,18 0,80 
0,43 0,2!) 
0,73 0,50 
0,70 0,48 
0.890,61 
1,05 0,71 
0,95 0,65 
0,99 0,61 


0,61:0,415 
1,310,891 

1,12 0,762-'0,087|1,57 
1,14 0,775 l 0,089 1,85 
1,20 0,81610,094 — 
1,11 0,755|0,087 1,59 
0,13 0 , 496 , 0,057 0,74 


Bernerkun>:' n 


1,49,1,013 0,116 0,90 15,88! 8,63 19' 
1,080,734 0,084 0,69 16,94 11,30400 
0 , 4110 , 3 * 00,036 0,43, 7,11:17,85 40 


0,048 0,4624,14 17,011HX), 
0,102 0,93 14,89, 8,30 100 
7,89 1 4,93 jl 00 
5,38 4,20100 

— t — 100 

5.74 4,91 100 

7.75 10,51 14 


Salvarsan uni 
2. Tag 


Sal wars. *ai T M 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Untersuchungen Uber den Stoffwechsel bei progressiver Paralyse. IV. 507 

Aus der Tabelle I sind folgende Punkte hervorzuheben: 

Mit Ausnahme der beiden Salvarsantage sehen wir, daB der Kjeldahl- 
wert der Gesamtbenzoesaure den der nach Folin gefundenen betracht- 
lich iibersteigt. Jedenfalls war also freie Benzoesaure in merklichen 
Mengen nicht vorhanden. Dementsprechend ist auch an alien diesen 
Tagen der Quotient: Gesamtstickstoff zu Hippursaure nach Folin groBer 
als der zu Hippursaure nach Kjeldahl. 

In den beiden Salvarsantagen andert sich dieses Verhalten. Der 
Benzoesaurewert nach Folin steigt erhebhch an und iibertrifft den 
Kjeldahlwert; das gleiche Verhalten findet sich, wenn auch schwacher 
ausgepragt, an dem Nachtage der ersten Salvarsaninjektion. Bemer- 
kenswert scheint es auch, daB an den Salvarsantagen der prozentuale 
Wert des Stickstoffgehaltes iin Essigatherextrakt, bezogen auf den Ge¬ 
samtstickstoff absinkt. Werte von 0,43 und 0,46 Prozent werden an 
keinem anderen Tage erreicht. 

Ein Parallehsmus von Stickstoff- und Benzoe- bzw. Hippursiiure- 
ausscheidung laBt sich nicht konstatieren. 


Tabelle II. 
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Mit Beginn der zweiten Versuchsperiode wurcle der Kranke auf kon¬ 
st ante Nahrung gesetzt und zwarerhielt er eine Milch-Kohlenhydratdiat, 
die einen Stickstoffgehalt von 8,4 g repriisentierte. Es scheint, daB der 
Kranke einige Zeit braucht, um sich auf diese Stickstoffmenge einzu- 
stellen. Nicht als ob diesel be etwa zu gering ware, aber es besteht, wie 
Kauffmann und auch Allers hervorgehoben haben, bei den Para- 
lytikem iiberhaupt eine Unfahigkeit, sich sofort Anderungen der Stick- 
stoffaufnahme anzupassen. 

So sieht man denn zunachst eine Retention (Ausfuhr von nur 5,13 g), 
dann eine Mehrausfuhr von 11,15 g, wiederum eine Retention, die sogar 
selir erhebhch ist (Ausscheidung von 2,8 g), bis die Ausschcidung sich 
endhch auf etwa 8 g einstellt. Es ist aber die Frage aufzuwerfen. ob 
diese Schwankungen nicht mit solchen der Harnmenge zusammenhiingen 
konnten. 
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Fig. 1. 

Betrachtet man auf Figur 1 die Kurven fiir die Stickstoffausscheidung 
und die Hammenge, so sieht man in der Tat ein ziemlich ausgepragtes 
Parallelgehen der beiden. Es ist also mbglich, daB es sich hier zum Teil 
um kausale Zusammenhange handelt. 

Es darf aber nicht ohne weiteres als feststehend angeeehen werden, 
daB die Verschiebungen der Wasserausscheidung das primare Phanomen 
abgeben. Diese Frage eingehender zu diskutieren, ist nicht unsere Auf- 
gabe. Wir lassen daher die Entscheidung dahingestellt. 

Uber die Hippursaureausscheidung ist zu sagen, daB die Zahlen am 
ersten, dritten und letzten Tage dieser Periode das gleiche, normale Ver- 
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halten zeigen, wie in der ersten. Der vierte Tag, dem eine Salvarsan- 
injektion vorangegangen war, und der folgende lassen wiederum die 
Verschiebung der Werte zugunsten der Gesamtbenzoesaure nach Folin 
erkennen. Eine UnregelmaBigkeit erscheint am zweiten Tage, an dem, 
ohne daB an den Versuchsbedingungen etwas geandert worden ware, 
der Folinwert den Kjeldahlwert iibertrifft. Die Zahlen fiir die Benzoe¬ 
saure betragen 0,700 und 0,524 g; es miissen also zumindest 0,176 g oder 
18% der Gesamtbenzoesaure nicht an Glykokoll gepaart gewesen sein. 

Diesmal tritt auf die Salvarsaninjektion keine derartige Verminderung 
des prozentualen Stickstoffwertes fiir den Essigatherextrakt ein, wie 
in der ersten Periode. 

Es ist hervorzuheben, was an den Kurven besonders deutlich wird, 
daB die Werte fiir die Benzoesaure nach Folin die Schwankungen der 
Stickstoffausscheidung ziemlich getreu mitmachen. Es verdient das 
Beachtung, weildie Autoren (s. o.) einen Zusammenhang der Hippursaure- 
ausscheidung und des EiweiBumsatzes ablehnen. 

Betrachten wir die absolute Ausscheidung an Hippur- und Benzoe¬ 
saure, so ergibt die erste Tabelle mit Hinweglassung der abnormen Sal- 
varsantage fiir den Folinwert der Hippursaure eine Durchschnittszahl 
von 0,785. Da an alien diesen Tagen dieser Wert hinter dem Kjeldahl¬ 
wert zuruckbleibt, diirfen wir ihn als den exakten Ausdruck der mitt- 
leren Hippursaureausscheidung dieses Kranken bei gemischter Kost an- 
sehen. Aus der zweiten Tabelle ergibt die Durchschnittsberechnung in 
gleicher Weise ausgefiihrt 0,450 g Hippursaure. Diese Zahl kann als der 
Mittelwert der endogenen Hippursaure gel ten. 

Der Versuch muBte leider aus auBeren Griinden auf zwei Tage unter- 
brochen werden. 

Die folgende Tabelle HI enthalt die Resultste der dritten Versuchs- 
periode. Die Nahrung blieb die gleiche. Wir durften nach dem Ausfalle 
der Stickstoffbestimmungen am Ende der zweiten Periode annehmen, 
daB nunmehr eine hinlangliche Anpassung an die Diat eingetreten war. 
Daher wurde in der folgenden Periode Benzoesaure verabreicht. 

Die ersten vier Tage bleibt die Stickstoffausscheidung annahernd kon- 
stant. Vom 5. Tag an treten UnregelmaBigkeiten derselben auf. Wir 
sehen hier zwar auch (Figur 1) einen gewissen Parallelismus der Kurven 
von Stickstoff und Hammenge. W T enn man aber bedenkt, daB die 
Schwankungen der Hammenge an den ersten vier Tagen die der Stick¬ 
stoffausscheidung bedeutend an Amplitude iibertreffen, hingegen diese 
Schwankungen an den Tagen der groBeren UnregelmaBigkeiten relativ 
geringer sind, so ist die Annahme einer anderen Ursache des wechselnden 
Verhaltens der Stickstoffbilanz zumindest nicht unwahrscheinlich. Die 
Bilanz zeigt eine gegen Ende der Periode immer deutlicher hervortretende 
Tendenz, dauemd negativ zu werden. 
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Nach der geringfiigigen Retention am funften Tage ist an alien folgen- 
den mit Ausnahme des zehnten ein Stickstoffverlust zu bemerken. 

Am ersten Versuchstage erhielt der Kranke 0,8 g benzoesaures Na¬ 
trium ; diese entsprechen 0,66 g freier Saure. Die Ausscheidung an Ge- 
samtbenzoesaure betrug nach Folin bestimmt 1,518 g; als Hippursaure 
sind aber hochstens 0,836 g vorhanden. Demnach sind von der aus- 
geschiedenen Benzoesaure 0,682 g nicht an Glykokoll gepaart worden; 
das sind 44,9%. Auch an dem Nachtage bestehen noch die gleichen Ver- 
lialtnisse. Die Gesamtbenzoesaure betragt 0,875 g, die in der Hippur¬ 
saure enthaltene 0,760 g, die ungebundene also = 0,115 g = 13,1%. 

Wie gesagt, konnte an den der Benzoesauredarreichung unmittelhar 
vorangehenden Tagen keine Bestimmung gemacht werden. Wollten 
wir daher die Zunahme der Ausscheidung, die durch die Verfiitterung 
hervorgerufen wurde, berechnen, so waren wir auf die Mittelwerte der 
zweiten Versuchsperiode angewiesen; derselbe betragt 0,30g Benzoesaure. 

Es ist ohne weiteres klar, daC eine Zunahme von 0,3 g auf 1,5 g nic ht 
allein durch die Darreichung v r on 0,66 g erzeugt worden sein kann. Daher 
ist dieser Vergleichswert unbrauchbar. Berechnen wir hingegen aus den 
folgenden Tagen der dritten Periode den Mittelwert, so erhalten wir 
(unter Hinweglassung des dritten und vierten Tages, an denen Sasvarsan 
injiziert w urde) 1,0 g. Diesen Wert konnen wir aber auch nicht ohne 
weiteres verwerten, weil, wie ein Blick auf die Kurven zeigt, gegen das 
Elide des Versuches zu, die Benzoesaurewerte ansteigen. Mit einiger 
Annaherung w are vielleicht durch eine Art Interpolation ein Vergleichs¬ 
wert zu erhalten, der zwischen clem niedrigen Durchschnitt der zweiten 
und dem hohen der dritten Periode gelegen ware. Die Zahlenreihe 
lautct 0,27, 0.32, 0.33 — 0,57, 0.73, 1,25, 0,99, 1,22, 1,17, 1,06. 
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Die Mittelzahlen der ersten zwei Dreiergruppen sind 0,3 und 0,85, 
die der letzten Vierergruppe ist 1,11. 

Wenn wir einen allmahlich progredienten ProzeB annehmen di'irfen, 
der diese Steigerung der endogenen Benzoesaurewerte bedingt, so diirften 
wir auch fur die dem ersten Versuehstage der dritten Periode voran- 
geheiulen Tage einen zwischen 0,3 und 0,85 gelegenen Wert fur die 
Benzoesaureausscheidung supponieren. Wir werden weiter unten sehen, 
daB diese Annahine vermutlich gerechtfertigt ist. Hier sei nur bemerkt, 
daB das Verhalten der Stickstoffausscheidung einen solchen nahelegt. 
Legen wir aber unserer Berechnung den ungiinstigsteu Wert von 0,85 
zugrunde, so finden wir am ersten Tage noch inuner eine Mehrausschei- 
dung von 0,868 g, am zweiten von 0,025 g. 

Daraus IaBt sich wohl folgern, daB die Benzoesaure restlos resorbiert 
wurde und die nicht an Glykokoll gebundenen 0,682 und 0,115 (zusammen 
0,797 g) wesentlich der exogenen Zufuhr zur Last fallen. Warum sie 
dieselbe urn etwa 0,13 g iibertreffen, vermogen wir nieht zu entscheiden. 
Es hat aber den Anschein, als sei jedenfalls der groBte Teil der zugefiihrten 
Substanz nicht gepaart worden. Wir werden weiter unten sehen, daB 
sich dieses Verhalten an Tagen, die einwandfreie Versuche bieten, wieder- 
holen ward. 

Immerhin muB dieser Versueh als nicht vollkommen gekliirt bezeich- 
net werden. 

Am dritten Versuehstage fand eine Salvarsaninjektion statt, die die 
bereits bekannte Wirkung hatte: der Folinwert iibertraf den Kjeldahl- 
wert am Tage selbst und am folgenden. Die Differenz betragt 0,294 und 
0,158 g Benzoesaure. Berechnet auf die Gesamtbenzoesaure sind das 
35 und 19,7%. 

Den Zahlen fUr Benzoe- und Hippursaure entsprechend bewegen 
sich auch die W T erte fur die beiden Relationen. Im weiteren Verlaufe 
dieser Periode macht sich neben den schon hervorgehobenen Unregel- 
maBigkeiten der Stickstoffausscheidung und der erwahnten Zunahme 
der endogenen Benzoesaure auch noch eine andere Storung bemerkbar. 
Dieselbe findet in der Tabelle ihren Ausdruck in dem Ansteigen der 
Werte fiir die Prozente des essigatherlosliehen Stickstoffes. Entsprechend 
sinkt der Quotient Gesamtstickstoff durch Kjeldahlwert. 

Noch auffallender tritt dieses Verhalten hervor, wenn man den Ver- 
lauf der Kvtrv r en auf Figur 1, welche den Gang der Folin- und der Kjel- 
dahlwerte darstellen, betrachtet. Man sieht, daB die letztere ganz enorm 
ansteigt und die Differenz eine bisher nicht dagewesene Hohe erreicht. 
Daraus geht hervor, daB essigatherlosliche Substanzen, die nicht Hippur¬ 
saure sein konnen, in stark vermehrten Mengen ausgcschieden werden. 

Zeigen sich also gegen das En<le der zweiten Versuehsperiode schon 
betriichtliche Storungen des ( hemismus, so werden diese in der dritten 
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Versuchsperiode noch viel auffallender. Die Stickstoffausscheidung er- 
reicht eine unerwartete Hohe und zeigt groBe UnregelmaBigkeiten. 


Tabelle IV. 
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Wir sehen einen Anstieg der Stickstoffkurve bis auf 23 g, der von 
einem entsprechenden Anschwellen der Hammenge nicht begleitet ist. 
also wohl mit Sicherheit als endogener Natur anzusehen ist. 

Gleichzeitig erreicht die Ausscheidnng des essigatherloslichen Stick- 
stoffes eine solche Hohe, daB wir in der Kurventafel gezwungen waren, 
eine neue Skala dafiir einzufiigen. Ganz besondere stark ist die relative 
Zunahme dieser Stickstofffraktion, die bis 10% des Gesamtstickstoffes 
ausmacht. Daher zeigten die Werte fiir den Quotienten N : Kjeldahl- 
wert eine sehr starke Verminderung. 

Infolge dieser Erscheinung ist jede Berechnung der Verteilung der 
Benzoesaure auf Hippursaure und freie Saure illusorisch. Am ersten 
Versuchstage wurden 0,8 g Natriumbenzoat verabreicht, die, wie der 
ziemlich hohe Fohnwert (2,914 g) erkennen laBt, jedenfalls resorbiert 
wurden. 

Dadurch wird es in diesem Falle imd durch die unglucklichen Ver- 
suchszufalle im ersten auch unmoglich, zu entscheiden, ob diese Mengen 
Benzoesaure imstande sind, einen starkeren EiweiBzerfall herbeizu- 
fiihren. 

Es ist nun auBerst interessant, daB mit diesen schweren Storungen 
des Chemismus eine deuthche Veranderung des klinischen Bildes einher- 
ging - 

Wahrend dieser Kranke zu Beginn des Versuches und bis in die 
zweite Versuchsperiode hinein ein ruhig dementes, leicht euphorisches 
Wesen zeigte, trat spater eine rapide Verschlimmerung, rascher Verfall 
und ein hypochondrisch - angst lie hes Syndrom auf. Wir hatten den 
Kranken klinisch nicht beobachtet, da wir mit Absicht die Auffassung 
unserer Resultate nicht dadurch beeinflussen lassen wollten. Erst als 
die besprochenen schweren Storungen sich geltend machten, stellten w ir 
fest, daB auch die klinischen Sy nip tome eine Anderung erfahren hatten. 

Wir konnen also behauptcn, daB hier zwischen klinischem Verhalten 
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und Stoffwechselstbrung ein ausgesprochener Parallelismus bestand. Der- 
selbe erstreckt sich, wie aus hier nicht zu besprechenden Untersuchungen 
hervorgeht, nicht nur auf die Stickstoff-, sondern in gleicher Weise auch 
auf die Schwefelausscheidung 1 ). 

Es handelt sich um dieselbe Stoning des EiweiBumsatzes, die Aller.s 
beschrieben hat. 

Fassen wir die Ergebnisse dieses Versuches zusammen, so diirfen wii 
folgende Satze aufstellen: 

Wahrend einer mhigen, wenig progredienten Phase der Erkrankung 
blieb die Stickstoffausscheidung annahemd konstant, und der Kranke 
befand sich im Stickstofffleichgewicht. Unabhangig von gelegentlichen 
Schwankungen der Stickstoffausscheidung, die vielleicht als Anpassungs- 
erscheinungen an die neue Nahrung aufgefaBt werden diirfen, bleibt in 
dieser Periode die Hippursaureausscheidung normal; das heiBt, der 
Kjeldahlwert bleibt hoher als der Fohnwert und die absoluten Werte 
bewegen sich in normalen Grenzen. Einmal nur iiberschritt die Kurve 
der Folinwerte die der Kjeldahlwerte. 

Selbst geringe Mengen von Benzoesaure, die verfiittert wurden, 
scheinen nicht mit Glykokoll zu Hippursaure gepaart zu werden. Etwa 
55% am ersten und 13% am folgenden Tage wurden nicht als Hippur¬ 
saure ausgeschieden. 

Auch Salvarsaninjektionen bewirkten eine Steigerung der Folin¬ 
werte iiber die Kjeldahlwerte; die Werte fur freie Benzoesaure betrugen 
31,35 und 20%. Diese Erscheinung vermogen wir nicht zu deuten. Dies 
wird nur moglich sein, wenn man den Chloroformextrakt qualitativ 
untersucht haben wird. 

Eine akute Progredienz der Erkrankung brachte starke Schwankungen 
<ler Stickstoffausscheidung, Negativwerden der Stickstoff- (und Schwefel-) 
Bilanz mit sich, femer ein gewaltiges absolutes und relatives Ansteigen 
der Werte fiir den essigatherloslichen Stickstoff. 


Fall 2. 

Bei der zweiten Versuchsperson handelt es sich um einen Fall von 
ziemlich vorgeschrittener progressiver Paralyse, der klinisch keine Be- 
sonderheiten bot. Die Versuchsresultate sind in Tabelle V und Figur 2 
vereinigt. Die Tabelle verzeichnet einen Vortag, ah dem nur eine Stick- 
stoffbestimmung gemacht wurde, die uber die Frage orientieren sollte, 
ob eine Anpassung an die gewiihlte Kost eingetreten sei. Die Zusammen - 
setzung der Nahrung war die gleiche wie bei dem ersten Versuche; dor 
Stickstoffgehalt betrug anniihernd ebensoviel, namlich 8,4 g. Dies ent- 

’) Diese Versuche werden spiiter von Allers vcroffentlicht werden. Ks ist 
ini iibrigen der von Allers in der dritten Mitteilung dieser Reihe S. 172, Aimierkung 
erwahnte FalL 

Z. 1. d. g. Neur. u. Psych. O. XVIII. 34 
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8pricht bei dera Korpergewicht des Kranken von 61 kg zu Beginn des 
Versuches nahezu 0,14 g Stickstoff pro kg Korpergewicht, eine sicher 
ausreichende Menge. 

Die Figur 2 beginnt erst mit dem 3. Tage der Tabelle, da am zweiten 
Harn verloren ging; leider gerade an dem Tage, an welchem zum ersten 
Male Benzoesaure gegeben worden war. Auch am 7. Versuchstage ging 
der Ham verloren und am 9. konnten die Bestimmungen aus auBeren 
Griinden nicht gemacht w r erden. In der Kurventafel sind diese Tage da- 
durch gekennzeichnet, daB alle Linien nur punktiert sind. 

Das Korpergewicht des Kranken blieb wahrend des Versuch-s an* 
nahernd konstant. * 

Die Hammenge zeigte ziemhche Schwankungen. In der vierten 
Kolumne der Tabelle V sind die Mengen Fliissigkeit verzeichnet, die der 
Kranke auBer der vorgeschriebenen Kost zu sich nahm. Wenn die 
Schwankungen der Hammenge von der Flussigkeitsaufnahme abhangen 
wiirden, so miiBte sich dies in einem Parallelismus der Werte in der 
zweiten und vierten Kolumne auBem. Doch laBt sich ein solcher Zu- 
sammenhang nicht nachweisen. Nur am dritten Versuchstage hat der 
Kranke etwas mehr Fliissigkeit zu sich genommen, wodurch vielleicht 
die Hammenge von 1690 ccm wenigstens zum Teil erklart wiirde. 

Die spateren Schwankungen aber, z. B. von 780 auf 1440 ccm, sind 
von einer entsprechenden gesteigerten Flussigkeitsaufnahme nicht be- 
gleitet. 

Es ist bemerkenswert, daB die Steigerungen der Hammenge immer 
am zweiten oder dritten Tage nach der Zufuhr von Benzoesaure auf- 
treten. Der Hammenge von 1690 war die Verabfolgung von 0,8 g, der 
von 1260 die von 0,6 g, der von 1440 die von 1,6 g vorangegangen. 

Die am 16. Versuchstage gereichten 2,4 g scheinen allerdings einen 
merklichen EinfluB an den folgenden Tagen nicht gehabt zu haben, wohl 
aber bewirkten sie am Tage der Zufuhr selbst eine Vermehrung der Ham¬ 
menge von 770 auf 1080 ccm. 

Betrachtet man den Verlauf der Kurven fur die Hammenge und den 
fur die gesamte Benzoesaureausscheidung auf Figur 2, so ist ein gewisser 
Parallelismus nicht zu verkennen, Man wird daher mit einiger Wahr- 
scheinlichkeit diese Schwankungen der Hammenge auf die diuretische 
Wirk8amkeit der Benzoesaure beziehen durfen. 

Schwieriger ist die Stickstoffausscheidung zu beurteilen. Dieselbe 
geht der Hammenge allerdings ziemlich parallel. Es ist aber damit 
keineswegs die Annahme von Ausschwemmungsvorgangen an den Tagen 
mit vermehrter Harnflut zwingend nahe gelegt. Denn es ist nicht zu 
vergessen, daB die Benzoesaure imstande ist, einen EiweiBzerfall hervor- 
zurufen (s. w. u. S. 539). 

Einen AufschluB erlaubt vielleicht folgende t)berlegung. 
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Wenn man aus der Tabelle Tage auswahlt, die ein ziemlich normalee 
Verhalten zeigen, d. h. an denen besondere Schwankimgen der Stick- 
stoffausscheidung fehlen, der Quotient N: Folinwert dauemd groBer ist 
als der N: Kjeldahlwert, an denen keine Benzoesaure gegeben wurde, 
so kann man einen annahernden Mittelwert fur die Stickstoff- und 
Hippursaureausscheidung erhalten. 

Weil es nun aber nicht auf die Hippursaure, sondem, wie sofort ver- 
standlich werden wird, auf das in derselben enthaltene Glykokoll an- 
kommt, berechnen wir das Mittel aus den in der 11. Kolumne verzeich- 
neten Werten fiir den essigatherloslichen Stickstoff. Wir sind uns bewuBt, 
das derselbe nicht nur auf das Glykokoll zu beziehen ist. Da es nun aber 
auf Differenzen ankommt, und dieser Fehler in diesem Falle alle Posten 
gleichmaBig betrifft, so glauben wir ihn vemachlassigen zu konnen. 

Als normale Tage haben wir den 4., 5., 8. und 10. Versuchstag 
ausgewahlt. Der Mittelwert fiir die Stickstoffausscheidung betragt 

8.687 g, der fiir den essigatherloslichen Stickstoff 0,0870 g. 

Am dritten Versuchstage wurden ausgeschieden 12,824 g Stickstoff 
und die Essigatherfraktion enthielt 0,151 g. Demnach wurde der Mittel¬ 
wert um 4,137 und 0,064 g iiberschritten. 

Am fiinften Tage trat ohne unmittelbar vorhergehende Benzoesaure- 
darreichung eine Steigerung der Stickstoffausfuhr auf 11,375 g, also um 

2.688 g iiber den Mittelwert ein. An diesem Tage fehlt eine Zunahme des 
essigatherloslichen Stickstoffes. Entweder also ist dieser Gipfel der Stick¬ 
stoff kurve von der Benzoesaure wir kung unabhangig oder noch von der 
ersten Gabe mitbedingt. 

Diese letztere Moglichkeit ist denkbar. In diesem Falle wurde die 
Gesamtsteigerung der Stickstoffausfuhr rund 7 g betragen, die Mehraus- 
fuhr an Glykokoll-Stickstoff 0,064 g Stickstoff, entsprechend 0,3437 g 
Glykokoll. 

Berechnet man aus der Stickstoffmehrausfuhr in iiblicher Weise durch 
flie Multiplikation mit 7 die Menge der zerfallenden Proteine und setzt 
diese in Beziehung zu der Glykokollmenge, so ergibt sich, daB die zer¬ 
fallenden EiweiBkorper imstande gewesen sein miissen, etwa 1,5"„ 
Glykokoll zu liefem. 

Es ist aber sehr auffallend, daB am 6. Versuchstage auf eine neuerliche 
Gabe von 0,8 g Natriumbenzoat keine solche Steigerung der Stickstoff 
ausscheidung stattfindet. Allerdings hatte dieselbe vielleicht am folgen- 
den Tage, an dem der Harn verloren gegangen ist, eintreten konnen. Aber 
auch die Verabfolgung von 1,6 Natriumbenzoat am 12. Versuchstage er- 
zeugte keine solche Mehrausfuhr an Stickstoff, sondern es ist nur am 
14. Tage eine Zunahme auf 9,479 g zu bemerken. Und 2,4 g Benzoat 
am 16. Tage bewirkten auch nur eine Ausscheidung von 9,616 g. Ob die 
Mehrausscheidung am 19. Tage (10,153 g) noch mit der Benzoesaure in 

34* 
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Zusammenhang gebracht werden darf, ist fraglich. Eine Entscheidung 
ist vielleicht moglich auf Grand des Ganges der Benzoesaureausscheidung. 

Man konnte auch daran denken, daB der EiweiBzerfall sich zu ver- 
schiedenen Zeiten verschieden verhalten habe. Ohne uns in allzu gewagte 
Hypothesen verlieren zu wollen, mochten wir darauf aufmerksam machen 
daB moglicherweise eine Periode des Stickstoffgleichgewichtes oder der 
Retention sich anders verhalten konnte wie eine der negativen Bilanz. 
In diesera Falle zerfallt ohnedies schon KdrpereiweiB, und es ist viel¬ 
leicht dieses EiweiB, das den Glykokollbedarf zu decken vermag. 

Fiir die erste Gabe von Benzoesaure konnen wir wiederam genaue 
Berechnungen nicht aufstellen, weil der Vortag fehlt. Jedenfalls ist 
freie Benzoesaure in merklichen Mengen nicht ausgeschieden worden. 
Auffallenderweise ubertrifft am 4. Tag die Gesamtbenzoesaure den 
Maximalwert der in Hippursaure enthaltenen um 0,142 g = 18,9% der 
Gesamtmenge. 

Ebenso ist am 6. Tage, nachdem der fiinfte wieder normale Verhalt- 
nisse gezeigt hatte, die gleiche Erscheinung zu bemerken; hier macht die 
freie Saure 9,390 g, d. h. 51,1%. Insgesamt sind an diesen vier Tagen 
an Benzoesaure 3,391 g, an gebundener 3,532 g ausgeschieden worden. 

Die Mittelwerte, aus denselben Tagen wie oben berechnet, betragen 
0,698 und 0,763. Demnach wiirde die Mehrausscheidung 0,6 und 0,5 g 
betragen. 

Da es nun offenbar sehr unwahrscheinlich ist, daB am ersten Tage. 
dessen Harn verloren gegangen ist, nichts von der zugefuhrten Benzoe¬ 
saure ausgeschieden worden sei, ist jedenfalls der Mittelwert fiir die ersten 
Tage zu hoch veranschlagt (denn 0,8 g Natriumbenzoat entsprechen 
0,66 g Benzoesaure). 

Wir miissen hier auf die Berechnung zuruckgreifen, die wir oben l>ei 
Besprechung der Stickstoffausscheidung angestellt haben. Da der ver- 
wandte Mittelwert zu hoch ist, so ist jedenfalls die Mehrausscheidung an 
Glykokoll hoher, und es miiBte demnach der Glykokollgehalt der zer- 
fallenen EiweiBkorper nicht unerheblich hoher ala 3—4% gewesen sein. 
Diese Feststellung wird sich weiterhin als nicht unwichtig erweisen. 

Von der Wirkung der zweiten Gabe von 0,8 g benzoesaures Natrium 
konnen wir ebenfalls nicht viel aussagen, weil der Harn des Nachtages 
verloren ging. Immerhin w’urden an dem ersten Tage nur 48,9% der 
gesamten Benzoesaure als gebundene Saure ausgeschieden. 

Fber die absolute Ausscheidung wissen wir nichts. 

Bemerkenswert ist, daB an Tagen, an welchen Benzoesaure nicht 
gegeben wurde, ein gew'isser Parallelismus von Stickstoff und Benzoe¬ 
saureausscheidung besteht. Dies tritt z. B. auf der Figur 2 am 8. Tage 
oder auch spliter am 13. hervor. Senkungen beider Kurven sind natiir- 
lich noch beweisender als Anstiege, die man immerhin mit einer ver- 
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spateten Ausscheidung exogener Benzoesaure und deren Wirkung auf 
den EiweiBzerfall in Zusammenhang bringen konnte. 

Der 10. und 11. Versuchstag zeigen normale Verhaltnisse. Am 12. 
Avurden 1,6 g Natrium benzoicum gegeben, welche 1,32 g Benzoesaure 
enthalten. Ein Teil dieser ist sicher resorbiert worden, denn der Folin- 
Avert iibertrifft den Kjeldahlwert nicht unwesentlieh, und hochstens 
68,9% der Gesamtbenzoesaure konnen an Glykokoll gebunden gewesen 
sein; also wurden 31,1% als freie Benzoesaure ausgeschieden. 

Wenn trotzdem die absoluten Zahlen auffallend niedrige sind, so 
konnte das daran liegen, daB an diesen Tagen die endogene Hippursaure- 
ausscheidung spontan stark vermindert gewesen ist. Das muB der Fall 
gewesen sein, wie ein Vergleich mit dem 11. Versuchstage lehrt. An 
diesem kann eine Wirkung exogener Benzoesaure nicht bestanden haben. 
Der Kjeldahlwert fur die Benzoesaure ist aber doppelt so groB wie der 
des 12. Tages, an dem Benzoesaure gegeben Avurde. 

Es ist das eben eine Eigentiimlichkeit des Stoffwechsels bei der pro- 
gressiven Paralyse, daB ganz unberechenbare Schwankungen auftreten, 
ohne merkbaren auBeren AnlaB, die eine rationelle Versuchseinteilung 
auBerordentlich erschweren. Nicht unwahrscheinlich ist es, daB die 
Hauptmenge der Benzoesaure erst am dritten Tage ausgeschieden wurde 
(am 14. Versuchstage). 

Verschleppungen der Benzoesaureausscheidung hat auch Kauff- 
mann schon bemerkt. Die Quotienten N: Folinwert und N: Kjeldahl- 
Avert bleiben an diesem Tage trotz der Steigerung der gesamten Benzoe¬ 
saure normal; d. h., der letztere iibertrifft den ersteren betrachtlich. 
Vielleicht hat das lange Verweilen der Benzoesaure im Korper doch die 
Paarung ermoglicht. 

Am 16. Tage wurden 2,4 g Benzoat, entsprechend 1,98 g Benzoesaure 
verabreicht. Die Ausscheidung an freier Saure betrug an diesem Tage 
1,660 g, die an gebundener 1,157 g. Es wurde also 0,503 g = 30,4% als 
freie Saure ausgeschieden. 

Die Steigerung der Benzoesaureausfuhr halt die folgenden Tage an, 
und zwar iibertrifft der Folinwert standig den Kjeldahlwert. Es laBt 
sich wahrscheinlich machen, daB es sich um die Fortdauer der exogenen 
Benzoesaureausscheidung handelt. 

An diesen Tagen wurden insgesamt 4,447 g Benzoesaure ausgeschieden; 
der entsprechende Kjeldahlwert betragt 3,231. Nehmen wir wiederum 
die gleichen Mittelzahlen wie oben zu Hilfe, die in diesem Falle wohl der 
Wahrheit viel naher kommen, da die Tage, an denen sie gewonnen wur¬ 
den, den zu untersuchenden naher stehen und auch, nach der Stickstoff- 
ausscheidung zu schheBen, der gleichen Phase angehoren. Wir erhalten 
dann aus dem Folinwert eine Mehrausscheidung von 1,647, nach Kjel- 
dahl von 0,191 g. 
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Daraus konnen wir schliefien, daB erstens die ganze verabreichte 
Benzoesaure resorbiert wurde, zweitens daB die Ausscheidung stark ver- 
zogert war. 

Durch diese Feststellung, die uns als sicher erscheint, gewinnt die 
oben gemachte Annahme einer verlangsamten Ausscheidung der Benzoe¬ 
saure nach einer Gabe von 1,6 g an Wahrscheinlichkeit. 

Endlich ergibt sich, daB die Synthese ganz erheblich gestort ist, 
denn von der Gesamtmenge der exogenen Benzoesaure konnten nur 
11,5% an Glykokoll gekuppelt werden. 

Da an keinem Tage, der nicht in der Nahe einer Benzoesauredar- 
reichung gestanden ware, eine Verschiebung der Werte zugunsten der 
Folinwerte auftritt, so ist der SchluB gerechtfertigt, daB diese Erschei- 
nung stets der exogenen Benzoesaure zur Last fallt. Wir diirfen also — 
wenigstens in diesem Falle — die Differenz zwischen Folin -und Kjeldahl- 
wert zu der Benzoesaurezufuhr in Beziehung setzen. 

Wir finden dann, daB nach 0,66 g Benzoesaure 0,39 ungepaart aus- 
geschieden wurden, nach 1,6 g nur 0,199, nach 1,98 aber 1,456 g. 

Der zweite Wert von 0,199 ist vermutlich zu klcin. Denn offenbar 
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Fig. 2. 

wurde auch an dem Nachtage noch ungepaarte Saure ausgeschieden. 
Darauf weist namlich der Umstand hin, daB an keinem anderen Tage die 
Differenz der Quotienten zugunsten der Folinwerte so klein ist; 8,21 
und 8,15 sind die Werte, also ist wahrscheinlich freie Saure ausgeschieden, 
aber infolge der Fehlerbreite der Kjeldahlbestimmung nicht in den Re- 
sultaten zum Ausdruck gebracht worden. 

Vergleicht man die Wirkung von 0,66 g und von 1,98 g Benzoesaure, 
so sind im ersteren Falle 59%, im zweiten aber 73,5% ungepaart aus- 
geschieden worden. Die relativen Mengen ungepaarter Saure steigen 
also mit den Mengen der Zufuhr. 

Fassen wir die Resultate dieses Versuches zusammen, so konnen wir 
folgendes aussagen: 

Bei einem ruhig dementen Kranken in einer wenig progredienten 
Phase der Erkrankung finden sich, abgesehen von Schwankungen der 
Stickstoffausscheidungen, in den untersuchten Gebieten des Stoffwech- 
sels keine pathologischen Erscheinungen. 
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Die exogene Benzoesaure wird nur zum geringsten Teil an Glykokoll 
gebunden; sie wird in Mengen, die der Zufuhr proportional anwachsen, 
nngepaart ausgeschieden. 

Es hat sich nicht entscheiden lassen, ob manche der Stickstoff ver- 
inehrungen auf den durch die Benzoesaure bewirkten EiweiCzerfall 
bezogen werden dUrfen. 

Fall 3. 

Die Resultate, die an dem dritten Kranken, einem Falle ziemlich vor- 
geschrittener progressiver Paralyse gewonnen wurden, sind in Tabelle VI 
und Fig. 3 dargestellt. 

Die Stickstoffausscheidung weist wiederum ziemliche UngleichmaBig- 
keiten auf, die aber diesmal von der Hammenge unabhangig erscheinen. 
Die Kurven fur Hammenge und Stickstoff zeigen sogar teilweise ein 
geradezu entgegengesetztes Verhalten; so insbesondere im zweiten Teile 
des Versuches, der von dem ersten durch eine zweitagige Pause ge- 
schieden ist. 

Wir haben wiederum zu erortern, ob Schwankungen der Stickstoff¬ 
ausscheidung und der Hammenge mit der Benzoesaurewirkung zusammen- 
hiingen konnen. 

Wie gesagt, macht es der fortwahrende Wechsel, dem der Stickstoff- 
umsatz bei den Paralytikern offenbar unterworfen ist, sehr schwer, 
irgendwelche exogene Einwirkungen festzustellen. Immerhin la (it sich 
einiges angeben. • 

Die Hohe der Stickstoffausscheidung am dritten Versuchstage ist 
selbstverstandlich endogen bedingt. Vielleicht darf sie noch als letzte 
Folge der Anpassung an die neue Kost angesehen werden. Von diesem 
Anstieg an zeigt die Stickstoffkurve trotz aller Schwankungen eine Ten- 
denz zum Absinken. 

Ein betrachtlicher Anstieg erfolgt am Tage nach der Verabreichung 
von 2,4 g Natriumbenzoat. Der Mittelwert der Vortage betragt 9.98 g. 
Die Mehrausscheidung am 9. und 10. Versuchstage betragt 2,122 g. 

Der essigatherlosliche Stickstoff betragt im Durchschnitt 0,080; 
dieser Wert ist ebenso wie der fur den Stickstoff aus den Werten des 
4., 6. und 7. Versuchstages berechnet. Die Stickstoffausscheidung ist 
ferner am 12. Tage auch nicht viel von den Vortagen verschieden, doth 
scheint es als richtiger, diesen Tag iiberhaupt wegzulassen, da er fur die 
Berechnung des essigiitherloslichen Stickstoffes nicht in Frage komnien 
kann. An essigatherloslichem Stickstoff wurden am 8. —10. Versuchs¬ 
tage 0,359 g ausgeschieden; am 11. Tage ist diese Stickstofffraktion zwar 
auch noch hoch (0,099) aber doch wohl nicht zu beriicksichtigen, da der 
Wert fiir die Benzoesaure nicht erhoht ist. Die Mehrausscheidung an 
essigatherloslichem Stickstoff betragt daher 0,100g, welche 0,535gGlyko¬ 
koll entsprechen. 
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Die Menge zerfallenen EiweiBes ist aus dem durchschnittlichen Stick- 
stoffgehalt der EiweiBkorper mit etwa 14,8 g zu berechnen. Demnach 
miiBten diese EiweiBkorper etwa 3,6% an Glykokoll liefem konnen. Der 
erste Tag des zweiten Versuchsabschnittes (12. des Versuches) zeigt 
spontan Storungen der Hippursauresynthese und kommt hier nicht in 
Betracht. 

Der Ausscheidung der drei folgenden Tage betragt fiir den Gesemt- 
stickstoff 31,359 g, fiir die essigatherlosliche Fraktion 0,399. Demnach 
ist die Mehrausscheidung 4,065 g. Stickstoff und 0,141 g essigatherlos- 
licher Stickstoff, was 0,754 g Glykokoll entspricht. Der Glykokollwert 
der zerfallenden Proteine ist daher mit 2,6% zu veranschlagen. 

Da diese Berechnungen nur Annaherungswerte ergeben konnen, darf 
man sagen, daB der Glykokollwert der infolge der Benzoesaurewirkung 
zerfallenden Eiw’eiBkorper etwa 3% ausmachen diirfte. 

Ohne hier noch weiter in eine Diskussion dieser Verhaltnisse ein- 
zutreten, wollen wir doch darauf hinweisen, daB der Unterschied des 
Glykokollwertes in diesem Falle (3%) und desjenigen, den wir bei dem 
2. Falle berechnet haben (1,6%), moglicherweise auf die Unterschiede 
der wirkenden Mengen Benzoesaure zuriickzufiihren ist. (0,66 im zweiten, 
1,98 und 3,30 g in diesem Falle.) Wir kommen auf die Bedeutung dieser 
VVerte weiter unten noch ausfiihrlich zuriick. 

Eine deutliche diuretische Wirkung der Benzoesaure laBt sich in 
diesem Falle nicht konstatieren, es sei denn, daB man den Anstieg der 
Hammenge am 10. Versuchstage so auffassen will. 

An drei Tagen iibertrifft der Folin- den Kjeldahlwert spontan u. zw. 
am 2., 7. und 12. Tage. Die Differenz an den beiden ersten dieser Tage 
ist sehr gering; es sind nur 6,7 und 1,2% Benzoesaure frei vorhanden. Wir 
glauben nicht, daB dabei Versuchsfehler vorliegen, da solche durch die 
Ubereinstimmung der Parallelversuche sehr unwahrscheinlich gemacht 
werden. Es sei bemerkt, daB beide Tage Steigerungen der Gesamtbenzoe- 
saureausscheidung aufweisen. Es ist sehr wohl denkbar, daB der para- 
lytische Organismus gelegentlich auch die endogene Benzoesaure, wenn 
sie plotzlich zunimmt, nicht restlos an Glykokoll zu kuppeln vermag. 

Anders liegen die Dinge am 12. Tage, wo 25% der Benzoesaure nicht 
an Glykokoll gepaart sind. Offenbar sind hier tiefgreifende Storungen 
des Chemismus vorhanden gewesen, die sich auch in dem Anstieg der 
Stickstoffkurve kundgeben. Dabei ist der Benzoesaurewert kcineswegs 
besonders hoch. 

Exogene Benzoesaure wurde am 8. Versuchstage zugefiihrt, und zwar 
wurden 2,40g Natriumbenzoat, entsprechend l,98g Benzoesaure gegeben. 
Wie in den ersten Versuchen, iibertrifft derFolimvert den Kjeldahlwert; 
die Differenz betragt 1,076 g. Am Nachtage ist die Gesamt benzoesaure 
noch immer vermehrt, freie Saurc aber nicht nachweisbar. Berechnet 
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man die durchschnittliche Benzoesaureausscheidung, so ergibt sich ein 
Wert von 0,655; demnach betragt die Steigerung der Ausscheidung 
1,782 g. Von dieser Menge sind 1,076 nicht gepaart worden, also 60,0%. 
Die Mehrausscheidung am Nachtage betragt 0,200 g, die gesamte also 
1,982 g, d. h. die zugefiihrte Substanz ist quantitativ resorbiert und aus- 
geschieden worden. Berechnet man die Menge derselben, die gepaart 
wurde, so erhalt man 54,2%. 

Fur die zweite Benzoesauregabe ist die Berechnung schwieriger. Am 
13. Versuchstage betragt die Differenz 1,851 g zugunsten des Folin- 
wertes, 49,4% der Gesamtbenzoesaure sind nicht an Glykokoll gebunden 
worden. 


Tabelle VI. 
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Os 35 


l. 

67,2 

1870 

1012 

500 

8,845 

1,082 

0,736 

1,382 

0,940 

0,108 

1,22 

4,17 

6,40 

100 

" 

2. 

67,0 

965 

1019 

500 

10,889 

1,331 

0,830 

1,140 

0,775 

0,089 

0,82 

8,91 

9,55 

93,3 


3. 

66,8 

915 

1020 

500 

11,58 

1,100 

0,748 

1,145 

0,779 

0,089 

0,77 

10,52 

10,11 

100 

Obstipation 

4. 

66,8 

570 

1026 

1000 

8,65 

0,891 

0,606 

1,306 

0,888 

0,102 

1,18 

9,74 

6.62 

100 

Karlsb. W 

5. 

67,0 

530 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


6. 

66,6 

700 

1025 

500 

9,86 

0,962 

0,654 

0,990 

0,673 

0,077 

0,78 

10,24 

9,95 

100 


7. 

66,8 

700 

1025 

500 

9,075 

1,038 

0,700 

1,937 

0,698 

0,080 

0,88 

! 8,74 

8,83 

48,8 


8. 

67,0 

650 

1028 

500 

9,246 

3,584 

3,437 

3,001 

1,361 

0,156 

1,69 

1 2,59 

4,62 

55,8 

Am V<»nAc 
M* B->’* 

9. 

67,0 

740 

1024 

500 

10,629' 

1,258: 

0,855 

1,378 

0,937 

0,107 

1,01 

8,44) 

7,71 

100; 

10. 

68,0 

880 

1022 

500 

10,792' 

1,326 

0,902 

1,229 

0,836 

0,096 

0,89 

8,13! 

7,83 

100 


11. 

68,0 

720 

1020 

500 

8,004 

0,914. 

0,622 

1,263 

0,859 

0,099 

l,24i 

8,75i 

6,39 

100 


12. 

68,2 

630 

1025 

500 

10,002 

1,933 

0,696 

0,767 

0,533 

0,06 

0,60 

9,7 71 

13,03 

75 

Andem^Ib.Ti^’ 
4,0 K B- \* 

13. 

68,5 

750 

10241 

700 

10,938 

5,514 

3,750 

3,793 

1,899 

0,218 

2,00| 

1,98 

3,84 

50,6 

Mittak r S 

14. 

68,7 

920 

1020 

500 

9,487 

1,5541 

1,057 

1,103 

0,750 

0,086 

0,97, 

6,74 

8,60 

76,9 

grbrvheii 

15. 

68,7 

1 

720, 

1025 r 

500 

10,934 

1 

1,0111 

0,687 

1,220 

0,830 

0,095 

0,87! 

10,81 

8,96 

100 



Da am 15. Tage die Gesamtbenzoesaureausscheidung trotz der sicher- 
lich bestehenden Storungen des Chemismus — siehe die hohe Stickstoff- 
ausscheidung — wieder auf die friihere Hohe abgesunken ist — diirfen 
wir wohl, wenn auch mit einigem Vorbehalte mit dem gleichen Mittel- 
werte operieren. Dieser betragt 0,655. Die Mehrausscheidung am 13. Tage 
maclit also 3,095 g aus. Die verabreichte Menge von 4,0 g benzoesaurem 
Natrium entspricht 3,300 g Benzoesaure. Von dieser Mehrausscheidung 
sind 1,656 g also 53,9% nicht gepaart worden. Am Nachtage betragt 
die Gesamtbenzoesaure 1,057, die Mehrausscheidung tiber den Mittel- 
wert demnach 0,402 g. Insgesamt erreicht daher die Mehrausscheidung 
3,497 g, die exogene Benzoesaure ist also auch diesmal quantitativ resor- 
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biert und ausgeschieden worden. Die ungepaarte Saure macht am Nach- 
tage aber 0,791 g aus. Da die Gesamtmenge ungepaarter Saure an den 
beiden Tagen daher 4,066 g betragt, muB daran auch endogene Saure 
beteiligt sein. Begniigen wir uns mit einer Annaherung, die hinter dem 
wirklichen Wert zuriickbleibt, und berechnen wir die Relation freie Saure 
zu Zufuhr nur aus den Resultaten des 13. Tages, so ergibt sich, daB 93,7% 
nicht gepaart worden sind. 



Gesamt-N Harnmenge Benzo£s&ure nach Folin 


BenzoPaAure Ges.-N Ges.-N. 

nach Kjeldahl Benzofig. Fol. BenzoCa. KJ. 

Fig. 8. 

Bei einer Gabe von 1,98 Benzoesaure wurden also 64,2% der Zufuhr, 
bei einer von 3,30 g 93,7% nicht mit Glykokoll gekuppelt. 

Bei diesem Kranken haben wir einigemal die Glykuronsaure be- 
stimmt, weil es denkbar erschien, daB ein Teil' der Benzoesaure mit 
Glykuronsaure gepaart auftrete. Die Benzoesaure-Glykuronsaure, die 
Magnus-Lewy beim Hammel gefunden hat, ist ja von Brugsch zur 
Erklarung des von ihm konstatierten Hippursauredefizits herangezogen 
worden. 
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Wir bedienten uns der kolorimetrischen Schatzungsmethode von 
C. Tollens, die darauf beruht, daB die Verdiinnung des Harnes fest- 
gestellt wird, in der die Naphthoresorzinreaktion verschwindet. Die 
Methode ist nicht sehr genau, und die Reaktion wird auch von anderen 
Stoffen, als Glykuronsaure gegeben. Fiir unsere Zwecke, da es sich nur 
um den Nachweis einer eventuellen Vermehrung nach der Verfiitte- 
rung der Benzoesaure handelt, ist sie vollkommen zureichend. 

Es wurde keine Vermehrung der Glykuronsaure gefunden; die aus 
dem Tollensschen Versuch berechneten Mengen blieben am Benzoe- 
sauretag die gleichen wie am Vortage. Demnach unterscheiden sich die 
Paralytiker in diesem Punkte nicht vom Gesunden, bei denen nach 
Dakin nach Gaben von 5,0 g Benzoesaure keine Vermehrung der 
Glykuronsaure zustande kommt. 

Es erschien auch nicht uninteressant, die Ausscheidung des Amino- 
stickstoffes zu untersuchen. Man konnte annehmen, daB ein Zerfall des 
EiweiBes durch die Benzoesaurewirkung zu einer Vermehrung der 
Aminosauren fiihren wiirde, wenn zwar ein weitgehender Abbau des 
Proteinmolekiils, aber keine Paarung mit der Benzoesaure Platz gegriffen 
hatte. Die Methode ist ganz die, welche Ke m p ner angewandt hat. Wir 
sehen daher von einer Mitteilung derselben ab. 

Auch der Aminostickstoff des Harnes zeigte kein pathologisches Ver- 
halten. Es wurden 2,5%, ein ganz normaler Wert gefunden. Das Am- 
moniak ist kaum vermehrt. Die absolute Ausscheidung betrug 0,4495 g, 
berechnet auf den Gesamtstickstoff 4,8%. Man wird vielleicht darin 
eine leichte Vermehrung sehen konnen, die mit der Benzoesaureaus- 
scheidung zusammenhangen konnte. Doch laBt sich nichts Sicheres dar- 
iiber aussagen. 

Die Gesamtergebnisse dieses Versuches lassen sich dahin zusammen- 
fassen, daB die bei den beiden ersten Fallen beobachteten Erscheinungen 
sich auch hier wiederfinden. Proportional den Mengen zugefiihrte Benzoe¬ 
saure steigt der Anteil der ungepaart ausgeschiedenen. DaB dieselbe in 
der Tat als Benzoesaure und nicht in Gestalt der Benzoesaure-Glykuron- 
saure in den Ham iibertritt, geht aus den Resultaten der Bestimmungen 
nach Tollens hervor. 

Auch spontan kommt gelegentlich freie Benzoesaure im Ham vor. 

Die St ickstoff ausscheidung ist allerlei Schwankungen untenvorfen, 
die wahrscheinlieh von der Hammenge unabhangig, von der Benzoesaure 
beeinfluBt sind. 

Fall 4. 

Die Versuchsresultate des 4. Falles sind fiir die Frage der Hippur- 
siiuresynthese nicht zu verwerten. Wenn wir denselben hier mitteilen. 
so geschieht dies deshalb, weil sich an demselben einige nicht uninter- 
essante Besonderheiten demonstrieren lassen. 
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Tabelle VII. 


Datum 
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1. 

; 74,2 

940 

1015 

24,267 

0,875 

0,595 

14,275 

1 9,728 

1,1135 

4,6 

27,73 

1,69 


2. 

— 

640 

1021 

116,169 

1,041 

0,708 

10,265 

6,99 

0,801 

4,9 

15,53 

1,57 


3. 

1 

820 

1019 

21,169 

1,245 

0,847 

13,122 

8,936 

1,024 

4,8 

17,00 

1,61 

i 

4. 

1 

720 

1022 

18,648 

0,690 

0,469 

11,492 

7,829 

0,911 

4,9 

27,02 

1,62 


5. 

— 

900 

1021 

23,058 

1,041 

0,708 

14,112 

9,61 

1,101 

4,8 

22,13 

1,63 

Salvarsau 

6. 

— 

940 

1016 

23,88 

0,484 

0,329 

15,009 

9,221 

1,171 

4,9 

49,33 

1,66 


7. 

i "3,0 

1080 

1014 

— 

0,547 

0,372 

17,225 

11,73 

1,344 

— 

— 

— 


8. 

1 

1 

900 

1019 

23,222 

1,822 

1,239 

14,433 

9,829 

1,126 

4,8 

12,74 

1,60 


9. 

1 

960 

1012 

24,662 

1,475 

1,003 

15,336; 

9,474 

1,196 

4,8 

16,72 

1,60 

Ofi g Benz.-Xa 

10. 

1 — 

1000 

1015 

24,83 

1,065 

0,738 

16,083| 10,953 

1,248 

5,0 

23,3 

1,74 


11. 

i — 

890 

1018 

, 22,827 

1,411 

0,963 

14,242 

9,719 

1,111 

6,9 

16,8 

1,60 


12. 

1 

i 

720 

1020 

18,567 

1,054 

0,717 

11,445! 

7,794 

0,893 

4,8 

17,61 

1,62 

1 


Ein Blick auf die Tabelle zeigt, daB hier schwerste Stoffwechsel- 
storungen vorliegen. Die Stickstoffausscheidung — bei einer Kost von 
etwa 12 g Stickstoff — ist abnorm hoch und auBerst ungleichmaBig; sie 
schwankt um 4—5 g von einem Tage zum anderen. Dabei ist die Ham- 
menge annahernd konstant. 

Der essigatherlosliche Stickstoff ist ganz bedeutend vermehrt, er 
macht 4—5% des Gesamtstickstoffes aus und betragt absolut meist mehr 
als 1 g. Jnfolgedessen ist eine auch nur angenaherte Berechnung der 
Hippursaure aus dem essigatherloslichen Stickstoff ganz ausgeschlossen. 
Man iiberzeugt sich leicht aus der Tabelle VII, daB die Diskrepanz zwi- 
schen Folinwert und Kjeldahlwert zu groB ist, um irgend verwertet zu 
werden. 

Fiir die Frage der Benzoesaureausscheidung sind daher nur die ab- 
soluten Folinwerte zu gebrauchen. Dicse sind zunachst keineswegs auf- 
fallend. Sie schwanken etwas, unabhangig von dem Gange der Stick¬ 
stoffausscheidung. Am 4. Tage sinkt der Folinwert ab; wahrend der 
Mittelwert der Vortage 0,716 betragt, werden nunmehr nur 0,469 aus- 
geschieden. Am 5. Tage, an dem Salvarsan injiziert wurde, steigt der 
Folinwert wiederum auf 0,708 an. Dieser Anstieg ware den spontanen 
Schwankungen, die man auf alien Gebieten des Stoffwechsels bei der 
progressiven Paralyse antrifft, gleich zu werten, wenn wir nicht von dem 
ersten Falle her wiiBten, daB das Salvarsan ein Auftreten freier Benzoe- 
saure zur Folge haben kann. Die Annahme, daB es sich in der Tat um 
Salvarsanwirkung handelt, wird noch erhartet durch den Umstand, daB 
die Folinwerte der Nachtage wiederum niedrig sind; der Durchschnitt 
betragt nur 0,350 g. 
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Vom 8. Tage an steigen die Werte fur die Gesamtbenzoesaure plotz- 
lich an. Der Mittelwert der ersten zwei Tage ist 1,121 g, aller Tage bis 
zum SchluB 0,932 g, bleibt also auch iiber dem relativ hohen Durchschnitt 
der Tage 1—3 und iibertrifft den Mittelwert der unmittelbar vorangehen- 
den Tage um 0,351 g. Die Steigerung macht also gerade 100% der Aus- 
scheidung der Vortage aus. 

In diesem spontanen Anstieg verschwindet natiirlich die Wirkung 
der am 9. Versuchstage gegebenen Benzoesaure vollstandig. 

Dieser Versuch gleieht in vieler Beziehung der dritten Periode des 
ersten Versuches. Wie dort, finden wir spontane Vermehrung der Benzoe¬ 
saure und eine bedeutende Steigerung der essigatherloslichen Stickstoff- 
fraktion zusammen mit groBen Storungen des EiweiBumsatzes. Mehr 
laBt sich dariiber nicht sagen. 

Wohl aber lehrt dieser Versuch, wie der letzte Teil des ersten, daB in 
progredienten Phasen der Erkrankung essigatherlosliche, stickstoff- 
haltige Verbindungen in den Ham iibertreten konnen. Dieselben be- 
diirfen noch eingehender Untersuchung. Jedenfalls konnen diese Sub- 
stanzen zu der von Allers beschriebenen Vermehrung des Reststick- 
stoffes nicht unerheblich beitragen. 

Anliangsweise sei hier noch iiber zwei Versuehe an nicht paralytischen 
Kranken berichtet. 

Der erste Fall betrifft einen Epileptiker. 

Tabelle VIII. 



1120 5,3114 ! 0,496 ; 0,337 j 2,526 1,746 i 0,21 3,7 10,83 2.13 

1520 , 6,577 j 0,791 0,538 j 9,254 , 7,089 | 0,812 12,6 j 8,31 . 0,71 


Auch hier zeigen sich allerlei pathologische Erscheinungen. Wir teilen 
auch diesen Versuch nicht etwa als eine Kontrolle unserer Resultate an 
Paralvtikern mit, sondern mehr um zu zeigen, daB auf dem Gebiete dcr 
Hippursauresyn these auch bei anderen Psychosen interessante Er¬ 
scheinungen gefunden werden konnen. Wir hoffen Gelegenheit zu aus- 
fiihrlicher Bearbeitung aller dieser Fragen zu finden. 

Was die starke Vermehrung des essigatherloslichen Stickstoffes 1 ) 
betrifft, so sei daran erinnert, daB Allers schon gelegentlich eine Ver- 
mehrung der atherloslichen Stickstofffraktion unabhangig von der (nach 
Blumenthal bestimmten) Hippursaure erwahnt hat. 

l ) Vgl. dazu die Bemerkung liber Kauffmanns Befunde bei Epileptic. 
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Inwieweit diese Erscheinungen mit sonstigen Stoffwechselstorungen 
der Epilepsie parallelgehen, soil in anderem Zusammenhange besprochen 
werden. 

Der zweite Versuch wurde an einem I mbezillen angestellt, der eine 
ausgesprochene Polyurie hatte. 


Tabelle IX. 
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3,621 ; 

1 2,306 

1 1,596 

0,183 

1,08 

l 3,17 

2590 

11,821 

3,652 

| 2,483 

2,294 

0,866 

0,1( 2 i 

0,86 

j 3,23 

2760 

19,552 

5,863 

| 3,987 

2,273 

1,593 

■ 0,183 | 

0.93 

, 

I 3,50 

i 


a; rj 

cm 

7,30 

9,10 

8,60 


Zeigte der vorige Fall, daB die abnorme Vermehrung des essigather- 
loslichen Stickstoffes gelegentlich bei anderen, als paralytischen Kranken 
vorkommen kann, so lehrt diese Tabelle, daB auch freie Benzoesaure 
spontan ausgeschieden wird von Kranken, die der Metalues vollkommen 
feme stehen. 

Wir sehen bei diesem Kranken die Folinwerte regelmaBig hoher aus- 
fallen als die Kjeldahlwerte, u. zw. betragen die Differenzen zugunsten 
der ersteren an den drei Versuchstagen 2,025, 1,597 und 2,394 g. Wir 
wissen nicht, ob diese Mengen auf freie Benzoesaure zu beziehen sind, 
oder ob‘vielleicht Benzoesaure-Glykuronsaure vorgelegen hat. Es ware 
auch schlieBlich nicht ausgeschlossen, daB es sich um die Ausscheidung 
irgend eines pathologischen Stoffes gehandelt hatte. Jedenfalls wurden 
von der spontan ausgeschiedenen Gesamtbenzoesaure 55,9, 64,3 und 
60,0% nicht in Verbindung mit Glykokoll ausgeschieden. 

Eine Deutung dieser Versuche kann natiirlich erst unternommen 
werden, wenn ein groBeres Tatsachenmaterial zusammengetragen 
wurde. 

Das Verhalten der Hippursaureausscheidung bei diesem Kranken 
konnte ja auch einen vereinzelten Befund darstellen. Immerhin unter- 
scheidet es sich wesentlich von dem der Paralytiker, die eine spontane 
Vermehrung der Benzoesaure iiber die Hippursaure nur selten und nie in 
diesem AusmaBe zeigen. 

Bevor wir nun in die Diskussion der Auffassungsmoglichkeiten fiir die 
erhaltenen Resultate eintreten, seien dieselben nochmals zusammen- 
gefaBt. Wir sehen dabei hier von allerlei Einzelheiten ab und befassen 
uns zunachst nur mit den Verhalten der exogenen Benzoesaure. 

Wir fanden, daB unsere paralytischen Versuchspersonen nicht 
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imstande waren, auch ganz kleine Mengen exogener Benzoe- 
saure restlos mit Glykokoll zu Hippursaure zu paaren; das 
nicht gepaarte Defizit steigt mit der Menge der zugefiihrten 
Benzoesaure. 

Wo sich die Berechnung durchfiihren lieB, ergab sich, daB die 
Benzoesaure quantitativresorbiert und ausgeschieden wurde. 

Die Ausscheidung scheint zuweilen verzogert zu sein. 

Es ist nicht mit Sicherheit ein Anzeichen der diuretischen Wirksam- 
keit der Benzoesaure zu konstantieren. Hingegen laBt sich anscheinend 
die durch die Benzoesaure bewirkte Mehrausscheidung an 
Stickstoff rechnerisch herausstellen. Aus derselben ergibt sich, daB 
das Glykokoll 2—3% des zerfallenden EiweiBes ausmachen 
diirfte. Dieses sind die Tatsachen, die weiterhin einem Deutungsversuch 
unterworfen werden sollen. 

Andere Erscheinungen, wie die Schwankungen der Stickstoff- und 
Wasserbilanz, die Steigerung der essigatherloslichen Stickstofffraktion 
sollen uns hier nicht beschaftigen. Zum Teil sind sie in der 3. Mitteilung 
iiber den Stoffwechsel der Paralyse bereits besprochen worden. 

Diskussion und Deutung. 

Die Tatsache, deren Deutung wir vor allem zu versuchen haben, 
laBt sich folgendermaBen aussprechen: Wahrend beim Normalen selbst 
hohe Dosen Benzoesaure mit Glykokoll quantitativ zu Hippursaure 
gepaart werden, vermag der Paralytiker auch bei kleinsten Dosen die 
Synthese nicht quantitativ zu vollziehen; beim Normalen tritt ein 
Defizit erst bei Dosen von etwa 25 g und mehr auf, beim Paralytiker 
schon bei minimalen Mengen; in beiden Fallen steigt das Defizit, d. i. 
die nicht an Glykokoll gekuppelte Benzoesaure mit der Menge der Zufuhr. 



5 10 15 ZO 25 SO X VO 

Fig. 4. 


Annahernd laBt sich dieser Unterschied kurvenmaBig darstellen. 
Wir entnehmen die Normalwerte der Arbeit von Lewi ns ki. 

In Fig. 4 sind die Mengen verfutterter Benzoesaure als Abszissen. 
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die Prozente ungepaart ausgeschiedener Saure als Ordinaten verwendet. 
Der Unterschied der Normal- und der Paralytikerkurve ist deutlich. 

Die Hippursauresynthese besteht in einer Kuppelung des Glykokolls 
an die Benzoesaure. Ohne uns zunachst auf die Frage nach der Herkunft 
des Glykokolls einzulassen, wollen wir die Moglichkeiten aufzahlen, die 
zum Erscheinen freier Benzoesaure im Ham fiihren konnen. 

Wir verstehen dabei unter freier Benzoesaure denjenigen Anted, 
der nicht an Glykokoll gebunden ist. Wiewohl wir auf Grund unserer 
Glykuronsaurebestimmungen der Ansicht sind, daB es sich in der Tat bei 
dieser Differenz um Benzoesaure als solche handelt, wollen wir doch dies 
einstweilen dahingestellt sein lassen. 

Die erwahnten Moglichkeiten sind folgende: 

Es konnte sich um eine vollkommen intakt verlaufende Synthese 
handeln und die fertig gebildete Hippursaure erst nach der Sekretion 
im Hame oder etwa an der Niere, sei es wahrend der Sekretion oder durch 
Riickresorption zerlegt werden. 

Es ist in der Tat bekannt, daB die Hippursaure bei der bakteriellen 
Harnzersetzung zerstort wird und daher freie Benzoesaure hefert. 
Darauf ha ben zuerst Velde und Stockvis aufmerksam gemacht. Seo 
setzte zu normalen Harnen Hippursaure zu und fand, daB eine Reihe 
von Mikroorganismen, vor allem Staphylo- und Streptokokken, die 
Hippursaure innerhalb von 48 Stunden zu spalten imstande sind. Die 
Zersetzung kann bei gewissen Prozessen, so bei paranephritischen Ent- 
ziindungen, schon in der Niere beginnen, so daB von zugefuhrter Hippur¬ 
saure ein Teil als freie Benzoesaure ausgeschieden wird. 

Die Annahme einer Zersetzung wird besonders dann nahegelegt, 
wenn der Ham alkalisch reagiert oder EiweiB enthalt. Beides war bei 
unseren Fallen nicht der Fall. AuBerdem bietet die sofortige Aufbewah- 
mng der einzelnen Harnportionen im Eisschrank eine Garantie gegen die 
Zersetzung. Auch der niedrige Ammoniakwert, der an einem Tage, 
an dem freie Benzoesaure ausgeschieden wurde, gefunden wurde, erlaubt 
das Vorliegen einer Zersetzung auszuschlieBen. 

Eine Zersetzung der schon gebildeten Hippursaure nicht durch 
Bakterienwirkung, sondern durch einen vitalen ProzeB hat zuerst 
Schmiedeberg angenommen. Bei Durchblutung iiberlebender 
Schweinsnieren, nicht aber bei der von Hundenieren, fand dieser Autor 
eine Spaltung von Benzvlamin und Auftreten von Benzoesaure; das 
wirksame Ferment konnte aus Schweinsnieren mit Glycerin extrahiert 
werden und vermochte auch Hippursaure quantitativ zu zerlegen. 
Dieses ,,Histozym“ ist nicht den Nieren allein eigentiimlich; seine 
Wirkung kann unter Umstanden eine Hippursauresynthese verdecken 
(siehe weiter unten). Schmiedeberg nimmt also ein Nebeneinander- 
bestehen eines synthetischen und spaltenden fermentativen Prozesses an. 

Z. 1 . d. g. Neur. a. Psych. O. XVIII. 35 
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Dieser Autor glaubte daher auch das Auftreten freier Benzoesaure im 
Hame auf ein Uberwiegen der Tatigkeit des von ihm ,,Histozym‘ i ge- 
nannten Fermentes zuriickfiihren zu sollen. 

Velde und Stock vis zeigten bei Nachpriifung der Versuche von 
Schmiedeberg, daB der Ham in alien jenen Fallen, diefreie Benzoesaure 
aufwiesen, alkalisch reagierte, und die Zerlegung also wahrscheinlich 
auf Bakterienwirkung zu beziehen sei. 

Minkowski fand im Tierexperiment einen Unterschied zwischen 
Kaninchen und Hund, indem jenes nach Nephrotomie zugefiihrte 
Hippursaure nicht, dieser aber wohl zu spalten vermag. Diese Spaltung 
ist durch Antiseptica nicht zu verhindem. Daraus schlieBt Min¬ 
kowski auf die Wirksamkeit eines Fermentes, zumindest beim Hunde. 

Die jiingste Arbeit in dieser Frage von Brugsch und Hirsch be- 
streitet aber die Existenz dieser fermentativen Spaltung. Diese Autoren 
fanden, daB zugefiihrte Hippursaure auch vom Hunde quantitativ als 
solche ausgeschieden werde. 

Fur den Menschen liegen nur alteAngaben vor von Jaarsveldt und 
Stock vis (1877), die beiGesunden keine, bei Nierenkranken manchmal 
eine Zerlegung gefunden haben wollen. 

Fiir den Menschen ist also das Bestehen dieser Histozymwirkung 
zumindest nicht bewiesen, man kann sagen, sehr unwahrscheinlich. 
Somit diirfte diese Erklarungsmoglichkeit fur unsere Befunde auBer 
acht gelassen werden konnen. 

Auch die Angaben, daB bei Nierenkrankheiten freie Benzoesaure ini 
Hame erscheine oder die Hippursauresynthese gestort sei, miissen als 
sehr zweifelhaft angesehen werden (s. o. die Literatur). Uberdies bietet 
sich uns kein Anhaltspunkt fiir die Annahme von Nierenerkrankungen 
bei unseren Versuchspersonen. Albuminurie bestand nicht. (Der Ham 
wurde zum Zwecke der Nachweise von Albumosen mehrmals genau von 
Dr. Sacristan untersucht; EiweiB fand sich nie). Auch klinisch konnte 
man kein Anzeichen von Nephritis entdecken. Auch diese an sich schon 
umvahrscheinliche Erklamng kann also nicht in Betracht kommen. 

Man konnte auch daran denken, daB die Benzoesaure infolge allzu 
schneller Ausscheidung der Synthese entzogen worden sei; denn die 
GrdBe der Synthese hangt nach Wiechowski von der Zeit ab, innerhalb 
welcher die eingefiihrte Benzoesaure zirkuliert. Da wir aber geradezu 
cine Verzogerung der Ausscheidung konstatieren konnten, ist auch diese 
Deutung hinfiillig. 

Demnach muB die Storung an irgendeiner Stelle des synthetischen 
Prozesses gesucht werden. Wir miissen zuvor auf dessen Physiologic 
niiher eingehen. 

Schon Kiihne und Hallwachs versuchten das Organ, in welcheni 
die Synthese verlauft, aufzufinden. Fiir die Quelle des Glykokolls hielten 
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sie die Galle. Sie stellten Versuche an mit VerschluB des Ductus chole- 
dochus. Trotzdem bildete Sich Hippursaure. Im Duodenum war keine 
Hippursaure zu finden; daher nehmen die Autoren an, daB die Hippur¬ 
saure sich nicht im Duodenum, sondem wahrscheinlich in der Leber ge- 
bildet habe. Als Beweis diente ihnen das Versagen der Hippursaure-, 
bildung bei LeberabschluB (Benzoesaure wurde stomachal eingefiihrt). 

Injizierten sie subcutan Gallenextrakt und Benzoesaure — wobei 
die Leber nicht ausgeschaltet war — so bildete sich reichlich Hippur¬ 
saure. Daher halten diese Autoren die Leber fur den Ort der Synthese. 
Es ist aber zu bemerken, daB nach LeberabschluB schwere Storungen des 
Chemismus auftreten, Acidose u. a., welche die Hippursaurebildung sto- 
ren konnen. 

Die Injektionen, die Kiihne und Hallwachs machten, beweisen 
gar nichts daftir, daB die Synthese sich in der Leber vollziehe. 

Meissner und Shepard betrachteten die Niere als die einzige Stelle 
der Hippursaurebildung. In ihren Versuchen nach Unterbindung der 
arteriellen und venosen GefaBen der Niere der Kaninchen wurde benzoe- 
saures Natrium eingefiihrt. Nach 3 Stunden wurde das Tier getotet. 
Da Meissner und Shepard im Blute dieser Tiere neben freier Benzoe¬ 
saure auch geringe Mengen Hippursaure fanden, folgerten sie, daB diese 
durch einen die Synthese begunstigenden EinfluB retinierter, hamfahiger 
Stoffe zustande gekommen sei, eine Annahme, die als sonderbar bezeich- 
net werden darf. 

Eine endgiiltige Losung dieser Frage verdanken wir Bunge und 
Schmiedeberg. 

Die erate Serie von Versuchen stellten sie an Froschen an. Diese 
Autoren fanden, daB der Frosch nach Leberexstirpation sowohl bei 
Injektion von Benzoesaure und Glykokoll, wie von Benzoesaure allein 
Hippursaure zu bilden vermag; demnach war anzunehmen, daB beim 
Frosche die Synthese sich zumindest nicht nur in der Leber abspiele. 

Auch nach Exstirpation der Niere bildeten die Frosche Hippursaure. 
Also ist bei diesen Tieren auch die Niere nicht der einzige Ort der 
Synthese. 

Die zweite Serie von Versuchen wurde an einem Fleischfresser, und 
zwar am Hund durchgefuhrt. Nach Unterbindung der LebergefaBe 
lieB sich nicht sicher Hippursaure im Hame nachweisen. Die Autoren 
geben dafiir folgende Erklarung: Bei Saugetieren wird nach Aufhebung 
des Leberkreislaufes infolge von Stauung im Pfortadersystem bei ge- 
wissen Organen die Zirkulation fast vollig sistiert; da .ferner nach der 
Unterbindung der Niere keine Hippursaure zu finden war, konnte die 
Niere als der ausschlieBliche Ort der Synthese beim Hunde angesehen 
werden. Unterstiitzt wurde diese Vermutung durch Durchblutungs- 
versuche an uberlebenden Nieren, die mit defibriniertem Blute unter 
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Zusatz von Benzoesaure und Glykokoll durchspiilt wiuden. Es konnte 
mit Sicherheit die Bildung von Hippursaure nachgewiesen werden. 

Salomon bewies durch Versuche an nephrotomierten Tieren, 
daB bei Pflanzenfressem (Kaninchen) Hippursaure sich auch in dor 
Leber, den Muskeln und dem Blute bilden konne. 

Friedmann und Tachau konnten ebenfalls durch Versuche an 
uberlebenden Organen zeigen, daB die Leber des Kaninchens in hervor- 
ragendem MaBe die Fahigkeit besitzt, Hippursaure synthetisch zu bilden; 
diese Autoren vermiBten dagegen dieses Vermogen in der Kaninchen- 
niere. 

t)ber den Ort der Synthese beim Menschen laBt sich nichts bindendes 
aussagen. Immerhin darf man annehmen, daB beim Menschen nicht die 
Niere allein als der Ort der Synthese in Betracht kommen diirfte, wie 
dies anscheinend beim Hunde der Fall ist, denn es steht, wie wir noch 
sehen werden, der Mensch hinsichtlich der Hippursauresynthese offenbar 
dem Kaninchen naher als dem Hunde. Die Tierversuche sind fiir den 
Menschen angesichts seiner Mittelstellung zwischen Herbivoren und 
Camivoren in keiner Hinsicht beweisend. 

Obrigens kommt die Frage nach dem Orte der Synthese fiir (he 
Deutung unserer Versuche nicht in Betracht, weil sich ja iiberhaupt die 
Stoffwechselstorungen der progressiven Paralyse vorderhand nicht auf 
ein Organ oder Organsystem beziehen lassen. 

Uber den Mechanismus der Synthese wissen wir folgendes: Im Jahre 
1879 brachte H. Kochs zerhackte Niere von Hunden und Kalbem 
mit defibriniertem Blut, benzoesaurem Natrium und Glykokoll zusam- 
men. Nach 7stiindigem Stehen des Reaktionsgemisches an der Luft 
war eine gewisse Menge Hippursaure gebildet worden. Bei Anwendung 
von Hundeleber gelangen diese Versuche nicht. 

Bei Temperatur von —20° hort die Synthese auf. Wir konnen in 
diesen Versuchen den ersten Hinweis auf den fermentativen Charakter 
der Synthese sehen, wobei ein auch in der lebenden Zelle vorhandenes 
Enzym die Synthese besorgt. Die Anschauungen von Bunge und 
Schmiedeberg gehen dahin, daB die Synthese ein physiologischer 
ProzeB sei, der mit Intaktheit der Zellen verbunden sein miisse. Nahere 
Untersuchungen aber lassen, wie alle, so auch diese Synthese als einen 
enzymatischen ProzeB erscheinen. 

DaB namlich die Synthese nicht an die lebenden Zellen als solche ge- 
hunden ist, sondern einen enzymatischen ProzeB darstellt, bewiesen im 
Jahre 1900 Abelous und Ribot. Sie macerierten Schweine-und Pferde- 
nieren im Wasser (bei Anwesenheit von NaF, um die Faulnis zu verhuten). 
filtrierten die Fliissigkeit ab und lieBen sie auf Glykokoll und Benzyl- 
alkohol einwirken. Es lieB sich nach Beendigung des Versuches Hippur- 
siiure nachweisen. (Statt Benzoesaure nahmen die Autoren Benzylalko- 
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liol, damit der ProzeB exotherm verlaufe.) Wenn die Niere vor der 
Maceration gekocht wurde, blieb die Hippursaurebildung aus. 

Ahnhches fand Bernizone (1901). Er zerhackte Schweine- und 
Pferdenieren unter Fluornatriumzusatz, versetzte sie mit Glykokoll und 
Benzylaldehyd (bzw. Benzylalkohol), digerierte 24 Stunden bei 40° und 
erhielt merkhche Mengen Hippursaure. Wenn der Nierenbrei vorher 
gekocht war, bildete sich keine Hippursaure. Die Hippursauresynthese 
ist daher nach Bernizone ein enzymatischer, endotherm verlaufender 
ProzeB, welcher daher in vitro eine Energiequelle notig hat, die durch 
die Oxydation des Aldehyds zu Benzoesaure gegeben ist. 

Bashford und Cramer (1902) unterwarfen die Angaben Bunges 
und Schmiedebergs, daB bei Zeretorung der Nierenzellen sich keine 
Hippursaure bilden konne, einer Kritik und meinen, es liege dies in rein 
mechanischen Ursachen. Daher verwandten die Autoren zerstampfte 
Niere, bei der die griindliche Zertriimmerung aller Zellen unter dem 
Mikroskop kontrolliert wurde; der Organbrei wurde mit Glykokoll und 
Benzoesaure in einem Autoklaven, aus dem die Luft durch Sauerstoff 
verdrangt worden war, und in dem der Druck 10 Atmospharen betrug, 
digeriert. Diese Versuchsbedingungen ahneln den Verhaltnissen in Orga- 
nismen. 

Die Resultate der Hippursaurebildung waren fast diesel ben wie mit 
intakten Nieren unter denselben Bedingungen erhalten worden waren. 
An der Luft hatte sich keine Hippursaure gebildet. Wenn sich auch in dem 
Fall, wo Nierengewebe zerstort, die Synthese in Protoplasma vollziehen 
wiirde, muBte man auch an der Luft diese Synthese erhalten. Daher 
ist die Synthese also ein rein chemischer, fermentativer ProzeB. 

Wenn der beschriebene enzymatische ProzeB der Hippursaure¬ 
synthese bei der progressiven Paralyse geschadigt ware, so konnte man 
dadurch das gefundene Verhalten bei Verfutterung von Benzoesaure 
erklaren. 

Ein direkter Beweis fiir diese Deutung ist nicht zu erbringen. Es 
lieBe sich ein Weg dazu denken, der vielleicht auch in weiteren Unter- 
suchungen beschritten werden wird (s. w. u.). 

Demnach konnen nur Wahrscheinhchkeitsgriinde fiir oder wider 
diese Annahme beigebracht werden. Unseres Erachtens lassen sich 
Griinde dafiir nicht auffinden, aufler eben der, daB dadurch die Er- 
scheinung eine Erklarung finden wiirde. 

Hingegen laBt sich einwenden, es sei unwahrscheinlich, daB der 
paralytische Organismus zwar die endogen gebildeten 0,6 oder auch 
0,8 g Benzoesaure fast immer restlos zu paaren vermoge, nicht aber 
die 0,66 g exogen zugefiihrter Substanz. Selbst wenn man beriicksich- 
tigt, daB die endogen gebildete Benzoesaure vermutlich kontinuierlich 
zugefiihrt wird, und ihre Konzentration daher eine geringere ist, scheint 
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dieser Einwand nichfc ausschlaggebend, denn auch die exogene Benzoe¬ 
saure zirkuliert mehr als 24 Stunden im Organismus 1 ). 

Auch eine Schadigung der Enzymwirkung durch die Anwesenheit 
einer ubermaBigen Menge, eines der reagierenden Stoffe ist nicht an- 
nehmbar. Wir wissen, daB die enzymatischen Prozesse, wie andere 
chemische Umsetzungen auch, einem Gleichgewichtszustande zustreben, 
was durch die Symbole 

Ri + ^ 

ausgedriickt wird, worin R 1( R 2 und R 3 die reagierenden Stoffe bedeuten. 
Die Gleichung besagt, daB jede Vermehrung des einen oder anderen 
Stoffes das Gleichgewicht verschiebt. Ist z. B. R x in besonders groBer 
Menge vorhanden oder R 3 , so wird die Synthese weniger vollstandig 
ausfallen. Wenn also ira Falle der Hippursauresynthese Benzoesaure 
in besonderen Mengen vorhanden ist, so konnte eine Hemmung der 
Synthese auftreten. Diese Auffassung ist aber hinfallig, weil gerade 
in diesem Falle die Bedingungen des physikalisch-chemischen Experi- 
mentes im Organismus nicht erfiillt sind; denn das Reaktionsprodukt. 
wird fortwahrend durch die Harnsekretion entfemt, und daher sind die 
Bedingungen fur eine vollkommene Synthese die giinstigsten. 

Wir werden nun im Nachstehenden zeigen, daB sich fur eine andere 
Deutung schwerwiegende Griinde geltend machen. Wir werden uns 
iiberzeugen, daB die nunmehr zu besprechende Annahme nicht nur eine 
Deutung unserer Befunde, sondem auch eine Einordnung derselben 
in die Reihe der iibrigen bei der Paralyse gefundenen Stoffwechsel- 
storungen zulaBt. 

Wir halten daher, solange entscheidende Griinde dagegen nicht vor- 
liegen, die nunmehr zu entwickelnde Hypothese fur die plausibelste 
Auffassung unserer Befunde. 

Endlich also kann die Synthese versagen, weil das notwendige Gly- 
kokoll nicht disponibel ist. In diesem Falle konnten die synthetischen 
Fahigkeiten vollkommen intakt sein, die Paarung wiirde nicht zustande 
kommen. Um diese Moglichkeit zu erortem, werden wir auf die Frage 
nach der Herkunft des Glykokolls, das zur Hippursauresynthese dient, 
etwas eingehen miissen. 

Wir konnen uns vorstellen, daB das Glykokoll zerstort wird, bevor 
es an den Ort der Synthese und in Kontakt mit der Benzoesaure gelangt. 
Dies ist groBtenteils das Schicksal des von auBen zugefiihrten Glyko¬ 
kolls. Wir liaben hier nicht iiber das Verhalten des Glykokolls iiberhaupt 
zu berichten und konnen daher die Frage nach demselben bei Zufuhr 
per os oder subcutan beiseite lassen. Vermutlich wird dasselbe bei 

1 ) Diese Deutung konnte weit eher fur den oben mitgeteilten Fall von Imbe- 
zillitat (Tabelle IX) Geltung haben. 
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Zufuhr nicht zu groQer Dosen restlos oxydiert (Ignatowski, Abder- 
halden und Bergell, Salaskin); erst bei sehr hohen Gaben tritt ein 
Teil unverandert in den Ham liber (Saikowski). Ob das bei verschie- 
denen Rrankheiten (neben anderen Aminosauren) im Ham nachweisbar 
Glykokoll exogener Herkunft ist, muB dahingestellt bleiben. 

Nach Jaarsveldt und Stockvis erhoht intravenose Zufuhr von 
Glykokoll die Hippursauresynthese nicht. Sprengels gegenteilige An- 
sicht haben Bunge und Schmiedeberg im Versuch am Hunde nicht 
bestatigen konnen; durch Leberexstirpation hingegen laBt sich am Frosch 
eine deutliche Steigerung der Hippursaureausscheidung nach Zufuhr 
von Glykokoll und Benzoesaure gegeniiber der Wirkung von Benzoe¬ 
saure allein nachweisen. Beim Durchstromungsversuche (Hundeleber) 
kamen die Autoren zum Schlusse, daB doch ein Teil des exogenen Gly* 
kokolls mit Benzoesaure gepaart werde. 

Ferner hat Wiener beim Kaninchen eine Steigerung der Synthese 
durch Glykokollinjektionenerzielen konnen; hingegen haben Friedman 
und Tachau durch Zusatz von Glykokoll zur Durchblutungsfliissigkeit 
in ihren Versuchen an der iiberlebenden Kaninchenleber keine Erhohung 
gef unden. 

Fiir das Glykokoll steht die Sache nun wohl so, daB zwar vielleicht 
bei subcutaner Zufuhr oder bei Verfiitterung groBerer Mengen ein Teil 
auch an der Synthese teilnimmt, daB aber die groBte Menge zerstort 
wird. 

Inwieweit andere Aminosauren bei Zufuhr von auBen Glykokoll 
liefem konnen, das fiir die Synthese disponibel ist, ist strittig. Hoff¬ 
mann konnte eine Steigerung der Hippursaureausscheidung durch 
Alanin, Leuzin und Asparaginsaure nicht erzielen; auch Wiener gelang 
dies nicht, wahrend Levin positive Resultate erhielt und auch fiir das 
exogene Leuzin einen Abbau zu Glykokoll annahm. DaB aber die Bau- 
steiae des NahrungseiweiBes fiir die Hippursauresynthese gemeinhin 
gar nicht in Betracht kommen, geht aus den Versuchen Lewinskis 
hervor, der einen Unterschied an der Hippursauresynthese bei eiweiB- 
armer und eiweiBreicher Kost nicht feststellen konnte. 

Die Aminosauren der Nahrung werden jedenfalls zumeist zum grofiten 
Teile in Harnstoff umgewandelt. Dies geht auch aus dem t)berwiegen 
des prozentualen Wertes fiir Harnstoff im exogenen EiweiBumsatz (bei 
eiweiBreicher Nahrung) iiber die im endogenen hervor (s. Folin). Die 
Desaminierung und Umwandlung zu Harnstoff erfolgt vermutlich in 
der Leber. Die Nahrungsaufnahme ist iiberdies nicht mit den Versuchs- 
bedingungen, in denen Glykokoll in groBen Mengen in konzentrierter 
Losung, vielleicht intravenos zugefiihrt wird, zu vergleiehen. 

Mit groBter Wahrscheinlichkeit liiBt sich sagen, daB fiir die Hippur¬ 
sauresynthese nur endogenes Glykokoll in Frage kommt, um so mehr als 
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die Synthese auch im Hungerzustande ablauft. Nun ware zu fragen, 
ob nicht das endogene GlykokoU etwa zerstort werden konnte. FUr eine 
derartige Annahme fehlt uns jeder Anhaltspunkt. Dagegen spricht die 
Tatsache, daB die prozentualen Harnstoffwerte bei der progressiven Para¬ 
lyse im allgemeinen niedrig sind. Wollte man aber eine die Norm iiber- 
treffende Zerstorung endogener EiweiBabkommUnge annehmen, so miiBte 
inan abnorm hohe Prozente Hamstoff erwarten. Demnach glauben wir 
diese, in sich schon nicht plausible Annahme ablehnen zu sollen. 

Wenn der Synthese kein Glykokoll zu Gebote steht, so konnte dies 
auch daher riihren, daB das EiweiB nicht zerfaUt und kein Glykokoll 
liefert. Dabei ist es vor der Hand nebensachlich, welche Ursachen dieser 
EiweiBzerfall hat, und ob er durch die Benzoesaurewirkung iiber die 
Norm hinaus erhoht wird. Da nun in der Tat eine gewisse Paarung 
der exogenen Benzoesaure stattfindet, kann von einem vollkommenen 
Versagen des EiweiBzerfaUes nicht die Rede sein. AuBerdem laBt. sich 
eine Steigerung des EiweiBzerfaUes an den Tagen der Benzoesauredar- 
reichung herausrechnen. Wenn also, was dadurch nahegelegt wird, die 
Benzoesaure eine Steigerung des EiweiBzerfaUes zu bewirken vermag 
und die Synthese deshalb nur partieU ablauft, weil der ZerfaU nicht zu- 
reichend ist, so miiBte die Menge der gepaarten Saure mit den Mengen 
der zugefiihrten ansteigen, da die groBere Dosis auch den starkeren Reiz 
abgibt. Wir sehen aber gerade das umgekehrte Verhalten, indem die 
Mengen der gepaarten Benzoesaure mit den verfUtterten absinken. Also 
muB die Annahme eines quantitativ unzulanglichen Zerfalles aufgegeben 
werden. 

Es bleibt also nur die Moglichkeit, daB das EiweiB zwar zerfaUt, aber 
kein Glykokoll liefert (die Annahme, daB gebildetes GlykokoU spaterhin 
zerstort werde, haben wir bereits widerlegt). 

Hier miissen wir uns wiederum mit den Tatsachen der Physiologie 
auseinandersetzen. 

Wir haben gesehen, daB die Gesetze der Hippursauresynthese beim 
Paralytiker offenbar dieselben sind, wie beim Normalen, und daB es sich 
nur um eine gewaltige Verschiebung der quantitativen Beziehungen der- 
selben handelt. 

Daher miiBte eine Analyse der normalen Hippursauresynthese ohne 
weiteres den Punkt erkennen lassen, an welchem die in dem FaUe der 
Paralyse vorliegende Stoning angreift. Leider herrscht auch hier 
keine einheitliche Meinung, und viele Einzelfragen sind noch kontrovers. 
Immerhin laBt sich meines Erachtens einiges bereits mit Bestimmt- 
lieit aussagen. 

Wir haben bisher inimer angenommen, daB das zur Hippursaure 
hcrangezogene GlykokoU aus dem EiweiB abstamme, sei es, daB es im 
Proteinmolekiil praformiert enthalten, sei es, daB es aus hdheren Amino- 
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sauren erst entstanden sei. Es ist aber auch der Moglichkeit zu gedenken, 
daB das Glykokoll synthetisch gebildet werden konnte und zwar aus 
Ammoniak und Essigsaure. Dieser Gedanke wurde zuerst durch Cohns 
Versuche nahegelegt, der eine Paarung von Essigsaure- und Ammoniak - 
resten bei der Verfiitterung von ^-Nitrobenzaldehyd an Kaninchen 
beobachtete. Denn es entstand Acetyl-^-Aminobenzoesaure. 


C e H 


/NO* 

4N -C0H 


C*H 


/NH 2 

*\COOH 


/ NH ’ C0 ' CH 

u » h *\cooh 


3 


Nitrobenzaldehyd -> Aminobenzoesaure -► Acetylaminobenzoesaure. 

In der Tat zeigten auch Versuche, bei denen zugleich mit der Benzoe¬ 
saure essigsaures Ammonium verfiittert wurde, eine Zunahme der Hippur- 
sauresynthese. Einen strikten Beweis darf man allerdings darin nicht 
sehen, nur einen Hinweis auf Moglichkeiten, die erst einer exakten Prii- 
fung unterzogen werden miissen. Auch Friedmann und Tachau 
gedenken dieser Entstehungsmoglichkeit des Glykokolls imd weisen 
darauf hin, daB als Zwischenstufe die Glyoxylsaure in Betracht kommt. 
Damit ware die Glykokollbildung als ein Spezialfall der Knoopschen 
Synthese von a-Aminosauren aus a-Ketonsauren durch Anlagerung 
von Ammoniak zugeordnet; diese Synthese ist in dem Schema 

R R 

CO + NH S ^ CH • NH 2 
COOH COOH 

symbolisiert. Die direkte Verbindung von Ammoniak und Essigsaure 
konnte ja nur, wie Fiirth bemerkt, zu Acetamid CH 3 CO • NH 2 , nie aber 
zu Glykokoll NH 2 • CH 2 COOH fiihren. 

Wahrend die theoretische Moglichkeit einer synthetischen Ent- 
stehung des Glykokolls auf dem angedeuteten Wege keineswegs bestritten 
werden soli, scheint mir doch dieselbe fur die Frage der Hippursaure- 
synthese, insonderheit fur die Paarung groBerer Mengen von Benzoesaure 
nicht von allzugroBer Bedeutung. Denn so verstandlich es ist, daB auf 
Zufuhr von Benzoesaure hin, die ja uberdies nicht ungiftig ist, ein Ei- 
weiBzerfall auftritt, indem die Benzoesaure eine Reizwirkung entfaltet, 
so seltsam mutet doch die Annahme an, daB die Zufuhr von Benzoesaure 
dem Organismus zu einer plotzlichen Steigerung der ziemhch kompli- 
zierten Synthese veranlassen sollte 1 ). 

Wir haben schon oben bemerkt, daB hinsichtlich der Hippursaure- 
synthese zwischen Pflanzen- und Fleischfressem ein groBer Unterschied 
besteht. Wahrend bei diesem die Synthese beschrankt ist, und das zur 

*) Die soeben erschienene Arbeit von Epstein und Bookman (Journ. 
biol. Chem. 13 , 117. 1913), die eine solche Auffassung vertritt, scheint uns keinen 
zwingenden Grund dafiir beizubringen, insbesondere da sie den EiweiBzerfall 
(s. w. u.) nicht erklart. 
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Paarung benotigte Glykokoll nur bis zu einer gewissen Grenze aus dein 
intermediaren Stoffwecheel gedeckt werden kann, vermag der Pflanzen- 
fresser anscheinend unbegrenzt Glykokoll zu produzieren. 

Die von Fleischfressem gelieferten Glykokollmengen entspreehen 
denen, die man auch bei der Hydrolyse der Proteine in vitro erhalten 
kann. 

Brugsch hat den Menschen dieser Gruppe zugezahlt. Doch haben 
andere, so Weintraud und vor allem Dakin, diese Stellung nicht 
anerkannt. Es scheint uns, daB insbesondere Dakins Resultate ent- 
scheidend sind, weil derselbe die Hippursaure bestimmt und zur Deckung 
der zugefiihrten Benzoesaure zureichend gefunden hat. Bei diesen Me- 
thoden, deren Fehlergrenze immer nach dem Defizite zu liegt, ist die- 
jenige Arbeit die verlaBlichere, die die groBeren Werte liefert. 

Die nahezu unerschopflichen Glykokollmengen, iiber die der Orga- 
nismus des Pflanzenfressers verfiigt, konnen nicht praformiert im EiweiB 
enthalten und aus demselben infolge des toxischen EiweiBzerfalles frei- 
geworden sein. Denn der Glykokollgehalt des KorpereiweiBes ist beim 
Pflanzenfresser von dem beim Fleischfresser nicht verschieden; nach 
Abderhalden, Gigon und StrauB betragt er in beiden Fallen etwa 
3 Prozent. 

Da die Synthese beim Pflanzenfresser mit der Dauer der Zirkulation 
der Benzoesaure wachst und bei tagelanger Vergiftung unverandert 
bleibt, so verrautet Wiechowski, daB diese Tiere (er experimentierte 
an Kaninchen) in der Tat unerschopflich Glykokoll produzieren. Auch 
Cohn hat fur das intermediare Glykokoll sehr hohe Werte erhalten 
und eine Beziehung desselben zum EiweiBzerfall angenommen. Wiener 
allein glaubt an einen beschrankten Glykokollvorrat auch beim Ka¬ 
ninchen. Doch hat Wiechowski zeigen konnen, daB unter Umstanden 
bis 64% des Gesamtstickstoffes als Glykokoll ausgeschieden werden: 
er sieht daher im Glykokoll eine Vorstufe fiir einen groBen Teil des 
normalerweise ausgeschiedenen Harnstoffes. 

Zimmermann hat geglaubt, die in der Galle enthaltene Glykochol- 
saure als Quelle fiir das Glykokoll ansprechen zu sollen, weil er bei 
VerschluB des Gallenganges Ausscheidung der zugefiihrten Benzoesaure 
als solche fand. Rosenberg zeigte aber, daB auch bei Abwesenheit 
von Galle die Hippursaure gebildet ward. tlberdies miiBte man fragen, 
woher dann das Glykokoll der Glykocholsaure stammt. 

Nach Friedmann und Tachau entsteht das Glykokoll erst unter 
der Einwirkung der Benzoesaure. Es wiirde also nicht als normale 
Vorstufe des Harnstoffes in Betracht kommen. 

Wir sehen also, daB der Pflanzenfresser und ahnlich, wenn auch 
vielleicht nicht in demselben Umfange, der Mensch groBe Glvkokoll- 
mcngen zu liefern vermag; diese werden vermutlich aus kohlenstoff- 
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reicheren Bausteinen der EiweiBmolekfile gebildet. Man hat vermutet, 
daB die Benzoesaure sich zuerat mit den hoheren Aminosauren paare 
und die Benzoylverbindung zu Glykokoll abgebaut werde. Der Vorgang 
wiirde sich z. B. fur das Leuzin folgendermaBen darstellen: 


CH 3 CH, 

\/ 

CII 

I 

G'H, 

I 

CH • NH 2 

COOH 

Leuzin 


CH. CH, 


\/ 

CH 


CH S 


(^H • NH • CO ■ C,H 6 
COOH 


Benzoylleuzin 


CH, • NH • CO • C,H 6 

COOH 

Glykokoll. 


Zahlreiche Versuche mit benzoyherten Aminosauren, die Magnus- 
Lewy angestellt hat, haben diese Vorstellung jedoch nicht zu stiitzen 
vermocht. Auch die Untersuchung des Verhaltens alkylierter Amino¬ 
sauren (Friedmann) brachte hier keine Aufklarung. 

Es laBt sich also vorderhand nur sagen, daB aus dem EiweiB mehr 
Glykokoll entsteht, als darin praformiert enthalten ist. 

Es fragt sich, ob dieses Glykokoll bei Benzoesaureverffitterung 
einfach den Umsetzungen des normalen endogenen EiweiBabbaues 
entzogen wird, oder ob die Benzoesaure einen fiber den gewbhnlichen 
hinausreichenden Zerfall zu provozieren vermag. Es ware ja denkbar, 
daB der normale endogene EiweiBzerfall durch die Anwesenheit der 
Benzoesaure in andere Bahnen gelenkt wiirde oder das intermediar 
entstehende Glykokoll von der Saure abgefangen wiirde. Dieser Ansicht 

scheint Wiechowski zu sein, wenn er (1. c. S. 259) schreibt: „es. 

gibt die Benzoesauremethode nur Minimalwerte ffir jene Glykokoll- 
mengen, welche zur Zeit des Kreisens der Benzoesaure im Blute inter¬ 
mediar vorhanden sind.“ 

Doch gibt es Tatsachen, die auf einen gesonderten, durch die Benzoe¬ 
saure erst hervorgerufenen EiweiBzerfall hinweisen. Wenn dies auch 
beim Kaninchen nicht der Fall sein mag, so ist diese Erscheinung ffir 
den Menschen doch sichergestellt. So hat Lewi ns ki z. B. folgende 
Werte ffir die Gesamtstickstoffausscheidung gefunden: 


Vorperiode: 7,27 

5,94 

6,78 

5,39 

4,14 

6,45 

Benzoesaure-Tag: 9,03 

8,57 

Nachperiode: 5,70 

5,13 

5,20 

6.18 
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Auch in unseren Versuchen war eine Mehrausscheidung an Stiek- 
stoff trotz der geringen Mengen Benzoesaure nicht zu verkennen 1 ). 

Wir koramen demnach zu folgender Vorstellung von der Hippur- 
sauresyn these: 

Die Benzoesaure bewirkt einen EiweiBzerfall, der bis zum Glykokoll 
fortschreitet und die Paarung ermoglicht. Die Stickstoffmehrausfuhr 
wird beim Normalen fast ausschlieBlich vom Glykokoll bestritten. 
Daher wird das zerfallende EiweiB nahezu restlos bis zuin Glykokoll ab- 
gebaut. 

DaB die Mehrausscheidung an Stickstoff vom Glykokoll gedeckt 
wird, geht aus zahlreichen Versuchen hervor. 

Betrachten wir nun die Verhaltnisse beim Paralytiker, so sehen wir 
die Benzoesaure auch einen EiweiBzerfall bewirken, der aber nur zum 
geringsten Teil durch die Zunahme an Glykokoll gedeckt wird. Daher 
diirfen wir annehmen, daB die Reizwirkung der Benzoesaure sich gerade 
so wie beim Normalen geltend macht, der Zerfall aber nicht so weit 
fortschreitet, daB geniigend Glykokoll frei wiirde. 

Entweder macht die EiweiBzersetzung schon bei relativ komplexen 
Bruchstucken halt, oder die hoheren Aminosauren konnen nicht zu 
Glykokoll abgebaut werden. Gegen diese zweite Moglichkeit spricht, 
daB eine Vermehrung der Aminostickstoff-Fraktion des Harnes nach 
Benzoesaureverfiitterung nicht bemerkt werden konnte. 

Man darf also annehmen, daB die quantitativ wohl ausreichende 
EiweiBzersetzung qualitativ pathologisch ist, da sie nicht bis zu den 
erforderlichen, tief abgebauten Endprodukten fortschreitet. 

Einen direkten Hinweis diirfen wir in dem Verhaltnis der Mehraus¬ 
scheidung an Glykokoll zu dem zersetzten EiweiB sehen. Wenn alles 
EiweiB zu Glykokoll abgebaut wird, wie das z. B. bei den Versuchen von 
Lewi ns ki der Fall ist, so ergibt sich folgende Beziehung. Die Mehr¬ 
ausscheidung an Stickstoff sei n; sie entspricht 7 n EiweiB und besteht 
zu 100% aus Glykokoll; n g Stickstoff entsprechen 5,53 n g Glykokoll. 
Also haben 7 n g EiweiB 5,53 n g Glykokoll geliefert oder rund 80 %. 

Aus unseren Berechnungen hat sich aber nur ein Glykokollwert 
von hochstens 4% ergeben. Daher ist zu schlieBen, daB das EiweiB 
nur zum geringsten Teil zu Glykokoll abgebaut, zum groBten Teil aber 
in Gestalt anderer Verbindungen ausgeschieden wurde. 

Welche Verbindungen dies sind, werden erst weitere Versuche, bei 
denen der Harnstoff und der Schwefel zu bestimmen sein werden, er¬ 
geben. 

In dicsem Verhalten gibt sich eine auffallende Analogic kund zu 

*) Vgl. die Untersuchungen von Virchow, Kumagawa und Salkowski, 
die in Cbereinstimmung mit Wiechowski eine Steigerung des Stickstoff- 
umsat7.es konstatieren. 
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der von Alters beschriebenen Stoffwechselstorung. Alters hat die 
Hvpothese aufgetsellt, daB der bei der Paralyse quantitativ gesteigerte 
endogene EiweiBumsatz qualitativ gestort ist, indem er nicht bis zu 
den normalen Endprodukten ablauft; es werden vielmehr allerlei inter¬ 
mediate, komplexe Verbindungen ausgeschieden. Da, wie gezeigt 
wurde, fur die Glykokollbeschaffung zur Hippursauresynthese wesent- 
lich der endogene EiweiBumsatz in Frage kommt, und wir zwar einen 
Zerfall, nicht aber einen vollkommenen Abbau anzunehmen berechtigt 
sind, so finden wir auf dem Gebiete der Hippursauresynthese die Hypo¬ 
these von Allers bewahrt. 

Es kann damit fur die definitive Berechtigung dieser Hypothese 
nichts gesagt sein; wohl aber diirfte ihr Wert als Arbeitshypothese 
gestiitzt werden, wenn man — wie es hier der Fall ist — ausgehend von 
ganz anderen Fragestellungen, zu der gleichen Auffassung des Stick - 
stoffumsatzes gelangen kann. 

Wir definieren nun also — immer unter ausdriicklicher Betonung 
des vorlaufigen Charakters unserer Aufstellungen — die Storung der 
Hippursauresynthese bei der progressiven Paralyse folgendermaBen: 

Der paralytische Organism us vermag selbst kleine Mengen 
Benzoesaure nicht mit Glykokoll zu paaren, weil das auf den 
Reiz der Benzoesaure hin zerfallende EiweiB nicht bis zum 
Glykokoll abgebaut wird. 

Es eriibrigen sich noch einige Bemerkungen. Wir haben zu Beginn 
dieses Abschnittes bemerkt, daB sich der Paralytiker auch kleinen Mengen 
Benzoesaure gegeniiber so verhalte, wie der Normale gegeniiber groBen. 
Dies ist richtig, solange wir uns auf die rein deskriptive Betrachtung be- 
schranken. Es ist unrichtig, wenn wir den Ursachen nachgehen. Denn 
die Synthese versagt beim Normalen nicht deshalb, weil das zerfallende 
EiweiB kein Glykokoll liefert, sondem weil EiweiB eben nur bis zu einer 
bestimmten Grenze zerfallt. Es konnte ferner auffallen, daB der von 
uns berechnete Glykokollwert der zerfallenden Proteine (maximal 4%) 
mit dem von Abderhalden, Gigon und StrauB festgestellten Pro- 
zentgehalt des KorpereiweiBes an Glykokoll iibereinstimmt. Man konnte 
versucht sein anzunehmen, es gehe nur das praformiert im EiweiB- 
molekiil enthaltene Glykokoll die Paarung ein, wahrend aus den anderen 
Bausteinen kein Glykokoll gebildet werde. Wiewohl auch diese Anschau- 
ung sich in den Rahmen unserer Hypothese zwanglos einfiigen wurde, 
glauben wir doch nicht an ihre Wahrscheinlichkeit. Denn es miiBte die 
Storung in einer Unfahigkeit, die hoheren Aminosauren zu Aminoessig- 
saure abzubauen, bestehen; dies ist aber der mangelnden Vermehrung 
der Aminosauren des Harnes wegen unwahrscheinlich. Besteht aber die 
Storung wiederum darin, daB komplexere Substanzen (Peptide) gebildet 
werden, so ist nicht einzusehen, warum gerade das Glykokoll frei werden 


Digitized by 


Go>, 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



542 


M. Serejsky: 


Digitized by 


sollte, das doch vermutlich nicht nur in einer Endstellung im Protein- 
raolekiil steht. Man miiBte dann die Hilfshypothese aufstellen, es gabe 
EiweiBkorper mit Glykokoll in Endstellung; dieses brockelt auf den Reiz 
der Benzoesaure hin ab, wahrend der Rest des Molekiils nur stellen- 
weise zerfallt. Uns erscheint diese Annahme aber sehr gewagt und die 
Ubereinstimmung der Zahlen wohl nur ein Zufall. 

Wir haben oben darauf aufmerksam gemacht, daB sich der Glykokoll- 
wert des zerfallenden Proteins einmal mit 1,6, einmal mit 3—4% be- 
rechnet. In dem ersten Falle handelt es sich um die Wirkung von 0,8, 
im zweiten von 2,4 g Natriumbenzonat. Man kann sich vorstellen, 
daB die Reizwirkung der groBeren Menge doch so stark gewesen sei, 
einen weitergehenden Zerfall und damit die Produktion einer relativ 
groBeren Menge von Glykokoll auszulosen. Es wird sich diese Frage 
in weiteren Versuchen beantworten lassen. Die Annahme ist bestatigt, 
wenn es sich zeigen laBt, daB der Glykokollwerfc der zerfallenden EiweiB¬ 
korper mit den Mengen zugefiihrter Benzoesaure steigt. 

SchlieBlich sind noch einige Worte iiber andere in den Versuchen 
beobachtete Eigentiimlichkeiten zu sagen. 

Da ist erstens das gelegenthche spontane Auftreten freier Benzoe¬ 
saure. Dasselbe kann weiter nicht wundemehmen. DaB durch Schwan- 
kungen der Benzoesauremenge einerseits und Schwankungen der Stoff- 
wechselstorungen andererseits zuweilen ein MiBverhaltnis zustande 
kommen kann, ist verstandlich. 

Zweitens ist der Salvarsanwirkung zu gedenken. Wenn auch unsere 
Erfahrungen hieriiber noch zu wenig zahlreich sind, als daB irgend ein 
Urteil moglich ware, so konnen wir doch konstatieren, daB das Salvarsan 
regelmaBig ein Aufsteigen des Folin- iiber den Kjeldahlwert zur Folge 
hatte. Wir glauben uns berechtigt, einen kausalen Zusammenhang 
anzunehmen. Die Erscheinung ist vorderhand nicht zu erklaren. 
Wir wissen nicht, ob es sich um freie Benzoesaure oder um etwas anderes 
handelt. Bemerkenswert ist, daB die fliichtigen Fettsauren des Hames 
(vgl. die II. Mitteilung, Dah m) nach Salvarsan keine Vermehrung zeigen. 
Wir konnen einstweilen in dieser Erscheinung nur einen Hinweis auf 
das Bestehen deutlicher Stoffwechselwirkvmgen des Salvarsans sehen. 
Nur ausgedehntere Versuche, insbesondere auch an nicht paralytischen 
Kranken, werden daruber Aufklarung bringen konnen. 

Die sonstigen pathologischen Erscheinungen sollen hier, wie gesagt, 
keine Erorterung finden. 

Es werden noch umfangliche Versuche notwendig sein, um die liier 
angeschnittenen Probleme zu klaren. Insbesondere miiBte die Frage 
entschieden werden, ob nicht doch ein gewisses synthetisches Unvermo- 
gen mit im Spiele ist. Diese Frage ist durch Versuche mit Glykokoll- 
zufuhr naturlich nicht zu beantworten, weil das Glykokoll der Nahrung 
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zu rasch verandert wird und nicht an die Benzoesaure gelangt. Auch 
Glykokollinjektionen diirften nicht geniigen. Ein Weg, der Aussicht 
auf Erfolg bieten wiirde, ware die intravenose oder subkutane Ein- 
fiihrung von Glyzylglyzid (NH 2 CH 2 CO. NH. CH 2 COOH), wobei nach 
den Feststellungen von Abderhalden und Bergell (zumindest beim 
Pflanzenfresser) Glykokoll in den Ham iibertritt, also nicht zerstort 
wird. Trotzdem noch viele Fragen zu beantworten sind, glauben wir 
doch einiges bereits mit Sicherheit aussagen zu konnen. Unsere Versuche 
erlauben also die nachstehenden 

Schlufifolgerungen: 

1. Nach Zufuhr selbst kleinster Mengen von Benzoesaure 
vermag der Paralytiker nicht die entsprechende Menge 
Hippursaurezu bilden, sondern scheidet einen mit der Menge 
der Zufuhr wachsenden Anteil ungepaart aus. 

2. Auch spontan kann freie Benzoesaure im Ham er- 
scheinen. 

3. Die Benzoesaureausscheidung ist verzogert. 

4. Die Benzoesaurezuf uhr hat einen gesteigerten EiweiB- 
zerfall zur Folge, der aber nicht bis zum Glykokoll fiihrt. 

5. Diese Storung der Hippursauresynthese laBt sich mit 
der Allersschen Hypothese Uber den Stoffwechsel der Para¬ 
lytiker in Einklang bringen; sie beruht dieser Hypothese 
zufolge auf der Unfahigkeit des paralytischen Organismus, 
denendogenen EiweiBabbau bis zu den nor male n End prod uk- 
ten fortzusetzen. 

6. Salvarsan bewirkt eine Steigerung der Benzoesaure 
weit liber den Hippursaurewert. Die Ursache dieser Erschei- 
nung ist unbekannt. 

7. Die Folinsche Methode der Benzoesiiurebesti m mu ng 
ist exakt und handlich. 
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tlber Haftpsychosen und deren Beziehungen zur Art des 

Beobachtungsmaterials. 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Ernst StrSussler, 

k. n. k. Stebsarzt. 

<Aua der peychi&trisch-neorologischen Abteilung des k. o. k. Gamisonsspitals 

Nr. 11 in Prag.) 

(Eingegangen am 20. Juli 1913.) 

In seiner im Jahre 1907 erechienenen umfassenden und wertvollen 
Arbeit iiber die Geistesstorungen der Strafhaft bezeichnet es Siefert 
als ein aussichtsloses Beginnen, aus den vorhandenen literarischen 
Produktionen iiber das Thema der Haftpsychosen ein alien gemein- 
sames Fundament herauszufinden, auf dem man folgerichtig weiter 
arbeiten konnte. Mit Riicksicht auf das „unglaubliche und unlosliche 
Wirrwarr in Theorie und Praxis" erscheint es ihm nicht unberechtigt, 
unter dieses halbe Jahrhundert psychiatrischer Durchforschung einer 
Detailfrage einen dicken Strich zu machen, es — mit Ausnahme einiger 
wertvollster Arbeiten — der Vergessenheit zu iiberantworten und ein- 
fach wieder von vom anzufangen. 

Um so verdienstvoller ist die durch Nit sc he und Wilmanns im 
Jahre 1911 durchgefiihrte klare Sichtung des in der Literatur vor- 
hegenden Materiales, durch welche die Ursachen der widersprechenden 
Ergebnisse und Anschauungen offenbar werden; der Grund fur das 
von Siefert beklagte Wirrwarr liegt einerseits in unserer Wissen- 
schaft selbst — spiegelt doch die Literatur iiber die Haftpsychosen 
die im Laufe der letzten 60 Jahre nach Zeit und Ort so wechselnden 
psychiatrischen Anschauungen und Lehrmeinungen wider — anderer- 
seits in der subjektiven Art der Verarbeitung und Verwertung des den 
einzelnen Autoren zur Verfiigung gestandenen Krankenmaterials. Ein 
der Art und dem Ursprunge nach ganz spezielles Material wurde von 
dem jeweiligen Beobachter zu generalisierenden SchluBfolgerungen ver- 
wertet, ohne daB die widersprechenden Meinungen der friiheren Autoren 
beriicksichtigt und auf ihre Grundlagen gepriift wurden. Diese Behand- 
lung der Frage muBte um so verhangnisvoller sein als — vie wir heute 
wissen — bei einer groBen Gruppe der in der Haft entstehenden psychi- 
schen Storungen, den Degenerationspsyehosen, neben der psvchischen 
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Konstitution des Individuums auBere Verhaltnisse und Einwirkungen 
eine sehr groBe Rolle spielen. 

Erst den Arbeiten der allerletzten Jahre (Riidin, Siefert, Bon- 
hbffer, Wilmanns, Birnbaum, Stern) verdanken wir in unserer 
Frage wesentliche Fortschritte und die Grundlage fiir weitere For- 
schungen zur Klarung mancher strittiger Fragen im Gebiete der Haft¬ 
psychosen und der mit diesem Thema in Beziehung stehenden Psycho- 
pathologie des Verbrechens. In allerletzter Zeit bezeichnet Aschaffe n - 
burg in einer interessanten kritischen Studie das Problem der haft- 
psychotischen Zustande und ihrer nosologischen Stellung fiir eine auBer- 
ordentlich wichtige Zukunftsaufgabe. 

Die Heranziehung eines moglichst verschiedenartigen Materials so- 
wohl nach der individuellen Beschaffenheit und Herkunft als auch nach 
den auBeren Verhaltnissen scheint fiir die weitere Entwicklung der 
Lehre von besonderem Werte, und wir haben uns daher entschlossen, 
das uns in unserer militarpsychiatrischen Beobachtungs- 
abteilung zur Verfiigung stehende ziemlich reichliche Material an 
Haftpsychosen und haftpsychotischen Zustanden einer Bearbeitung 
zu unterziehen. Es handelt sich um ein Krankenmaterial, welches von 
dem der anderen Autoren, welche sich mit unserem Gegenstande be- 
schaftigt haben, recht verschieden ist und gleichzeitig in sich eine 
gewisse Einheitlichkeit aufweist. 

Zur Charakterisierung dieses Materials ist es vor allem notwendig, 
der Organisation unserer Beobachtungsabteilung und deren Aufnahms- 
verhaltnissen einige Bemerkungen zu widmen. 

Die Abteilung wurde mit 1. Januar 1908 errichtet und steht seit 
ihrer Aktivierung unter meiner Leitung. Urspriinghch fiir die Auf- 
nahme der Geisteskranken und die Begutachtung zweifelhafter Geistes- 
zustande innerlialb des 8. Korps bestimmt, wurde der Aufnahms- 
bereich der Abteilung mit dem Jahr 1909 auf das 9. Korps erweitert, 
so daB gegenwartig das 5. Jahr die Militarpersonen ganz Bohmens 
im Falle geistiger Erkrankung oder der Notwendigkeit psychiatrischer 
Beobachtung dieser Abteilung zuflieBen. 

Die Beobachtungsfjille, deren jiihrliche Zahl in steigender Tendenz 
gegenwartig auf mehr als 200 angewachsen ist, werden dem Spitale 
toils von der Truppe, teils von den Garnisonsgerichten zugewiesen. 
Mehr als ein Drittel der Zugange rekrutiert sich aus Kri- 
minollen und unter diesen handelt es sich zum groBten Teile 
um Filtersuch u ngsgcfangene aus Garnisonsarresten, bei welehen 
entweder der gegenwartige Zustand oder aber belastende anamnestische 
I’mstande die psychiatrisehe Beobachtung und Begutachtung not¬ 
wendig erscheinen lassen; eine Berechnung ergab, daB iiber 5° 0 aller 
kriminell Gewordenen, welche in Untersuchungshaft gezogen wurden, 
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psychiatrischer Begutachtung zugefiihrt werden; der kleinere Teil 
der aufgenommenen Kriminellen besteht aus Strafgefangenen, und 
zwar stammen diese fast ausschlieBlich aus den in Bohmen befind- 
lichen 6 Gamisonsarresten, in welchen Strafen bis zu einem Jahre 
vollzogen werden. AuBerdem gehort in den Aufnahnisbereich der 
Abteilung eine Militarstrafanstalt, die meist 60—80 Gefangene mit 
iiber 1 Jahr dauernden Kerkerstrafen beherbergt. 

Zur Kennzeichnung der auBeren Verhaltnisse sei noch erwahnt, 
daB die aus der Haft in die Abteilung abgegebenen Kranken mit den 
anderen, nicht kriminellen, psychiatrischen Beobachtungsfallen ge- 
meinsam untergebracht sind, daher eine anstaltsmaBige Behandlung 
erfahren; daB sie also beziiglich Beaufsichtigung und Freiheitsbeschran- 
kung nur den notwendigen, in der modernen Irrenbehandlung iib- 
lichen MaBnahmen unterworfen sind. Trotzdem wird aber den Kranken 
die Zeit des Aufenthaltes in der Abteilung in die Haftzeit eingerechnet. 

Von Bedeutung ist weiter noch, daB uberstandene Geistesstorung, 
welcher Art immer, vom Militardienste ausschlieBt, daB also auch die 
an einer Haftpsychose Erkrankten nach AbbiiBung ihrer Strafe aus 
dem Heeresverbande entlassen werden. 

Was nun die innere Struktur unseres fiir diese Arbeit verwerteten 
Materials betrifft, so ist in erster Linie hervorzuheben, daB nur Mann- 
schaft herangezogen wurde; damit ist fiir die weitaus iiberwiegende 
Mehrzahl der Falle das Lebensalter gegeben: da die Einreihung in das 
Heer im allgemeinen im 21. Lebensjahre erfolgt und die aktive Dienst- 
zeit 3 Jahre dauert, so schwankt das Alter der hier verwerteten Be- 
obachtungsfalle im allgemeinen in den engen Grenzen zwischen dem 
21. und 24. Jahre. Berufsunteroffiziere und Reservisten in hoherem 
Lebensalter sind in unserem Materiale in einer so verschwindenden 
Minderheit, daB sie fiir unsere Statistik kaum in Betracht kommen. 

Die beiden folgenden Tabellen geben ein Bild von der 
Natur des Materiales, aus welchem unsere Haftpsychosen staminen, 
und zwar enthalten sie die Beobachtungsfalle aus dem Mannschafts- 
stande in dem 5jahrigen Zeitraume 1908—1912. 

Zunachst ware die Einteilung der Kranken in ,,Kriminelle“ und 
,,nicht Kriminelle“ zu erlautem. Als kriminelle Kranke sind die- 
jenigen bezeichnet, welche bei Abgabe ins Spital unter gerichtlicher 
Verfolgung oder in StrafverbiiBung standen; nur ein verschwindend 
kleiner Bruchteil der in gerichtlicher Untersuchung befindlichen Falle 
war vor der t)berweisung ins Spital auf freiem FuBe. Alle iibrigen 
wurden dem Spitale aus der Haft ubergeben, und zwar entweder aus 
der Verwahrungshaft bei der Truppe, — wenn in der Zeit zwischen 
der vom Truppenkorper gemachten gerichtlichen Anzeige und der 
von der Gerichtsbehorde erflossenen Entscheidung auf Strafverfolgung 
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Tabelle I. Nichtkriminelle Kranke. 


Dementia praecox . . . . 

Amentia. 

Manisch-depressiv. Irresein 
Alkoholpsychosen . . . . 
Traumatische Demenz . . 
Progressive Paralyse . . . 
Imbezillit&t. 


33 

30,84° 

2 

3 


3 

28 


Diagnose 

j Deutsche 

| Tschechen 

Ander© 
Natio¬ 
nal itAten 

J Summe 

Hysterische u. hysteriforme 

; 






Psychosen (D&mmerzu- 







st^nde. 

10 1 


48 1 


i 

59 \ 


9,34% 

15 

24,24% 

78 


18,15% 1 94 

Hysterische Konstitution . 

5 

' 14,01% 

30 

’ 39,39° 0 

— 

35 ( 28,91% 


4,67% J 


15,65% J 



10,76° „ ) 

Einfache Degeneration und 







nichthysterische, degene¬ 







rative Psychosen . . . 

16 

10 

7 

33 







10,15% 

Epilepsie. 


7 


7 

1 

15 


38 

19,19°/ 

5 

2 

9 

1 


48 


4,61% 
75 

23,07° 0 
5 

1,53° 0 
5 

1,53° o 

12 

3,69° 0 

1 

0,3% 

3 

0,9° 0 
82 

25,23'% 


Summe 


107 


198 


20 


325 


eine geistige Storung zum Ausbruche kam — oder aus der Unter- 
suchungshaft im Garnisonsarreste. Bei einem groBen Teile der letzteren 
Falle war die Veranlassung fiir die Abgabe in Beobachtung und die 
Einholung eines gerichtlich-psychiatrischen Gutachtens nicht so sehr 
in dem Zustande des Falles zur Zeit der gerichtlichen Untersuchung 
gelegen, als in anamnestischen vom Beschuldigten selbst, den Ange- 
horigen oder von dienstlicher Stelle gegebenen Daten, welche den Ver- 
dacht auf bestehende Geistesstorung erregten. 

Infolgedessen erscheint es verstandlich, daB, abgesehen von Be- 
obachtungen, bei welchen gar keine schwerwiegenderen Anomalien 
voi’handen waren, so daB auch die Diensttauglichkeit nicht in Frage 
gestellt erschien — diese sind in den Tabellen nicht aufgenommen — 
sieh eine groBe Zahl von Fallen ergab, welche keine ausgesprochene 
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Tabelle II. Kriminelle Kranke. 


Diagnose 

Deutsche 

Tschechen 

Andere 

Natio- 

nalit&ten 

Summe 

Hysterische u. hysteriforme 
Psychosen (D&mmerzu- 
st&nde. 

Hysterische Konstitution . 

6 1 

13,04*/. 1 13 

7 [ 28,25% 

15,21°/, J 

44 ' 

28,20% 

36 

23,07° , 

80 

' 51,27° o 

1 

i 

i 

51 y * 
24,28% 1 94 

43 [ 44,75% 

20,47%. 


Einfache Degeneration und 
nichthysterische, degene- 


rative Psychosen . . . 

15 

19 

2 

36 

17,14°, 

Epilepsie. 

2 

7 

— 

9 

4,28% 

Dementia praecox .... 

1 

1 

8 

2 

11 

5,23% 

Amentia. 

— 

1 

— 

1 

0,47% 

Manisch-depressiv. Irresein 

— 

4 

— 

4 

1,9% 

AJkoholpsychosen .... 

— 

4 


4 

1,9% 

Progressive Paralyse . . . 

— 

— 

1 

1 

0,47% 

Imbezillit&t. 

15 

33 

2 

50 

23,80% 

Summe 

46 

| 156 

8 

210 


Psychose boten. Dieser Umstand findet in den gewahlten Krankheits- 
bezeichnungen, insbesondere in der Gruppe der Hysterie, Ausdruck. 
In der Gruppe der Epilepsie, wo es sich auch nicht durchaus urn aus- 
gesprochene Psychosen handelt, wurde mit Rucksicht auf die geringe 
Zahl der Falle von einer Spezifizierung Abstand genommen, in der 
Gruppe der „Degeneration“ befinden sich in der Tabelle der Krirainellen 
vomehmlich Entartungszustande ohne ausgesprochene Psychose. 

Im Hinblicke auf unser Thema der Haftpsychosen ist weiter hervor- 
zuheben, daB bei den akuten Psychosen auch Falle aufgenommen sind, 
bei welchen zur Zeit der Aufnahme die psychische Storung bereits 
abgelaufen war, und in den chronisch oder periodisch verlaufenden 
psychischen Storungen die Abgabe ans Spital nicht immer etwa durch 
ein Aufflammen eines alten Prozesses oder eine akute Attacks der 
Storung bedingt war. Hinsichtlich der Dementia praecox miissen wir 
auf diesen Punkt noch spater zuriickkommen. 
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Was die Trennung unseres Materiales nach Nationalitaten betrifft, 
so werden sich deren Sinn und Bedeutung aus unseren spateren Er¬ 
orterungen ergeben; schon aus einer fliichtigen Ubersicht iiber die 
Beteiligung der einzelnen Volksgruppen an den verschiedenen Krank- 
heitsformen erhellt aber, daB fiir die Beurteilung der inneren Struktur 
eines psychiatrischen Materials und der vorhandenen Krankheits- 
anlagen eine derartige Differenzierung des Materials von groBem Werte 
ist. Natiirlich kommen bei der Bewertung der nationalen Schichtung 
unseres Materials nur die beiden Volksstamme der Deutschen und 
Tschechen in Betrachtung. Die ,,anderen Nationen“ — es handelt 
sich da um Polen, Ruthenen und Juden — sind in viel zu geringer 
Zahl vertreten, als daB sie zu irgendwelchen SchluBfolgerungen ver- 
wendet werden konnten; sie wurden nur aufgenommen, um unser 
Mannschaftsmaterial in aller Vollstandigkeit vorzufiihren. 

Um unser kriminelles Krankenmaterial nach alien Riehtungen zu 
kennzeichnen, muBten auch die ,,nichtkriminellen Kranken‘% 
nach den gleichen Einteilungsprinzipien geschieden, in den Bereich 
unserer Erorterungen gezogen werden; die beziighche Tabelle UiBt 
ohne weiteres erkennen, daB in der Hiiufigkeit der einzelnen Krank- 
heitsformen ganz bedeutende Unterschiede gegeniiber dem Materiale 
einer Klinik bestehen. Die Artung des nichtkriminellen Materiales 
wird uns die Art der Beteiligung der Kriminellen an den einzelnen 
Krankheitsformen und auch die Formen der in der Haft entstehenden 
Psychosen verst andlich maehen. 

In der Tabelle der nichtkriminellen Kranken sind auch Falle auf¬ 
genommen — welche anlaBlich einer Disziplinarstrafe im Truppen- 
arreste erkrankten; sie werden in der weiteren Besprechung der Haft- 
psychosen gesondert behandelt werden. 

Xach dieser allgemeinen Ubersicht iiber unser Material bedarf 
die Wahl unserer Krankheitsbezeichnungen hinsichtlich der 
drei ersten Gruppen einer niiheren Erklarung und Begriindung. Die 
inoderne Auffassung der Haftpsychosen hat enge Bezieliungen zu der 
Lehre von der psyehischen Degeneration, und der Entartungsl>egriff 
wurde daher von den Autoren, welche sich mit der Frage der Haft¬ 
psychosen besehiiftigen, vielfach sehr griindlichen Erorterungen unter- 
zogeu. Die Bcmiihungen zur Abgrenzung der einzelnen Formen der 
Entartung spiegeln sich in den beziiglichen Diskussionen wider und 
besondere Nehwierigkoiten ergeben sich bei dem Versuche. den Begriff 
der hysterischen Entartung seharf zu umgrenzen und diese von den 
anderen Formen der Degeneration zu trennen. 

Siefert und Birnbaum haben auf die zahlreichen Ubergange 
von hysterischer Degeneration zu den anderen Formen des Entartunizs- 
irreseins in ihrem kriminellen Material hingewiesen und Wilma tins 
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hat unter Wiirdigung der Abgrenzungsschwierigkeiten die Hysterie 
als Krankheit fur die Frage der Haftpsychose fallen lassen und sie 
als „Typus“ mit den iibrigen Entartungen als „degeneratives Irresein 44 
zusammengefaBt. Auch Stern befaBt sich unter Heranziehung der 
beziiglichen Literatur sehr eingehend mit dieser Frage und kommt zu 
dem Schlusse, daB sich eine gewisse Willkiirlichkeit in dem Entscheid 
dariiber, ob eine hysterische Entartung vorliegt, oft nicht vermeiden 
lassen wird. 

Trotz Wiirdigung aller von den genannten Autoren und in der 
Literatur liber Hysterie und Entartungspsvchosen iiberhaupt geltend 
gemachten Bedenken gegen die scharfe Trennung der Hysterie von 
der Entartung anderer Art, haben wir in unserer Zusammenstellung 
an der Krankheitsbezeichnung der Hysterie festgehalten. Es wiirde 
zu weit fiihren, hier in eine Diskussion der ganzen Hysteriefrage ein- 
zugehen. Es sei nur hervorgehoben, daB dem Krankheitsbegriff in 
unserer Einteilung das Bestehen der in der Literatur so viel erorterten 
Eigentiimlichkeiten des hysterischen Charakters, insbesondere die 
Empfindsamkeit und Affektuositat, Weichheit und Sentimentalist 
— nicht selten gepaart mit riicksichtsloser Roheit, — Launenhaftig- 
keit und unmotivierte Stimmungsschwankungen, Wehleidigkeit und 
die ausgesprochene Neigung, seelische Vorgange in korperliche Storun- 
gen umzusetzen, zugrunde gelegt wurden und auch die nervosen, im 
allgemeinen der Hysterie zugeschriebenen Stigmata in einem gewissen 
MaBe zur Abgrenzung gegeniiber der einfachen Degeneration verwertet 
wurden. Es sei bemerkt, daB die statistische Einteilung des Materials 
alljahrlich erfolgte — ohne Beziehung zu dieser Arbeit — und auf 
feinere Nuancen keine Riicksicht genommen wurde. Es erscheinen 
daher die spater angefiihrten Fiille von ,,epileptoider Entartung 44 mit 
hysteriformen Dammerzustanden und hysterischen Stigmen in der 
Gruppe der hysterischen Dammerzustande zusammengefaBt. 

Voss hebt in seiner Zusammenstellung der ,,neueren Ansehauungen 
liber das Wesen der Hysterie 44 hervor, daB diese Krankheit nicht an 
einem Orte, an einer Rasse und in einer Bevolkerungsschicht allein stu- 
diert werden diirfe. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB neben 
der subjektiven Anschauungsweise auch die Verschiedenartigkeit des 
Materiales in den Differenzen der Ansichten hinsichtlich der Be- 
wertung der einzelnen Symptome fiir den Krankheitsbegriff eine nicht 
geringe Rolle spielen. Von diesem Gesichtspunkte aus ergibt sich bei 
unserem nach Alter und Geschlecht, Lebensbedingungen und letzte 
Krankheitsursache sehr einfdrmigem Material gewiB eine gewisse Ein- 
seitigkeit unseres Urteils. In dem so charakterisierten Material hob 
sich aber die hysterische Degeneration geniigend scharf von anderen 
Entartungsformen, die iibrigens in der Minderzahl vcrtreten waren, ab. 
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Den hysterisehenTypus der Entartung lemten wir nicht nur aus dem in 
den Tabellen verarbeiteten Material der psychiatrischen Abteilung, son- 
dem auch an neurologischen Fallen unserer Nervenabteilung kennen. 
Eine durchgreifende Verschiedenheit zwischen den hysterischen Kranken 
der Nerven- und Geisteskrankenabteilung besteht ja nicht und es sind 
vielmehr bloB graduelle Differenzen in den Symptomen, besonders be- 
ziiglich des Verhaltnisses zwischen psychischen Erscheinungen und 
korperlichen Storungen fur die administrative Einreihung zu dem einen 
oder anderen Krankenmaterial maBgebend. Das sozusagen neuro- 
logische Material bietet aber fiir die Beurteilung viel einfachere Ver- 
haltnisse dar, laBt die nervosen und psychischen Stigmata in weniger 
komphzierten Kombinationen erscheinen und ist daher fiir die Ge- 
winnung eines MaBstabes fiir die Bewertung der einzelnen Erschei¬ 
nungen in komphzierteren psychischen Gebilden von groBem Nutzen. 

Die Frage, inwieweit die nervosen hysterischen Stigmata in der 
Differentialdiagnose psychischer Storungen zwischen Hysterie und 
Dementia praecox von Werte sind, wollen wir hier nicht erortem; 
aus unseren eigenen Erfahrungen gewinnen wir aber die GewiBheit, 
daB gehaufte hysterische Stigmata die Form von Entartung charakte- 
risieren, welche in psychischer Hinsicht friiher als hysterisch gekenn- 
zeichnet wurde. Diesen Fallen steht die einfache Entartung gegen- 
iiber, bei welcher Haltlosigkeit, Reizbarkeit und Gefiihlsstumpfheit 
in ethischer Beziehung vorherrschend sind und nervdse Stigmata sich 
meist auf eine allgemeine Herabsetzung der Schmerzempfindhchkeit 
beschranken. 

Wenn wir nun zur Besprechung unserer Beobachtungen an Haft- 
erkrankungen iibergehen, so miissen wir vorausschicken, daB wir selbst- 
verstandlich auf den Nachweis, daB die Erkrankung tatsachlich in der 
Haft zum Ausbruche kam und nicht etwa die Weiterentwicklung oder 
Exacerbation einer bereits bestandenen Psychose darstellt, besonderen 
Wert legen. Gegeniiber den meisten anderen Autoren sind wir bei der 
Beurteilung des friiheren Zustandes eines Kranken insofem im Vor- 
teile, als wir auch bei Untersuchungsgefangenen aus der der straf- 
baren Handlung und der Verhaftung vorangehenden Zeit verlaBlichere 
Daten erhalten, als es meist bei freilebenden Personen der Fall sein 
mag. Die Anforderungen des militarischen Dienstes in intellektueller, 
besonders aber in gemiitlicher Beziehung im weitesten Sinne des Wortes 
bilden ein geniigend empfindliches Reagens auf geistige Anomalien, 
als daB eine Psychose ganz unbemerkt bleiben konnte. Hinsichtlich 
der Psychosen in Strafhaft, insbesondere wenn sie sich erst nach langerer 
Zeit in der StrafverbiiBung manifestieren, unterhegt ja die Fixierung 
des Zeitpunktes, in welchem die Psychose einsetzte, geringeren Schwierig* 
keiten. 
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Aus den 5 Jahren stehen uns 68 Falle von psychischer Haft- 
erkrankung zur Verfiigung. Bei 5 Fallen aus der Untersuchungs- 
haft, 3 Fallen aus der Strafhaft und 3 Fallen aus dem Truppenarrest 
muBte die Diagnose auf Simulation lauten: in 5,23% des kriminellen 
Materials. 

Eine Kennzeichnung unseres Standpunktes in der Simulationsfrage 
ist schon damit gegeben, daB wir die Falle von Simulation in den Ta- 
bellen nicht gesondert ausgewiesen, sondem in die Krankheitsgruppen 
eingereiht haben, indem vor allem der krankhafte Grundzustand ge- 
wiirdigt wurde: Hysterie, Degeneration oder Schwaehsinn. Wir miissen 
aber doeh nicht allzuselten von Simulation in dem Sinne sprechen, 
daB die bewuBte Vortauschung einer psychischen Krankheit im Vorder- 
grunde steht und die pathologische Grundlage iiberwuchert — bei 
unserem Materiale nicht nur in kriminellen, sondem auch in nicht- 
kriminellen Fallen. 

Der Versuch, unser Material zu klassifizieren, begegnet recht groBen 
Schwierigkeiten, da unsere Beobachtungen bis auf wenige eine sehr 
weitgehende Ahnlichkeit aufweisen. Es handelt sich um psychogene 
Erkrankungen auf dem Boden hysterischer Entartung; 
andere Entartungsformen als Grundlage psychogener Hafterkran- 
kungen treten in unserem Materiale stark in den Hintergrund 
und auch bei diesen findet sich meist ein starker hysterischer Ein- 
schlag; die Erfahrung, daB eine Entartungsform selten rein auftritt, 
daB zahlreiche Zwischenstufen und Ubergange beobachtet werden, 
drangte sich ja alien Autoren, welche sich mit diesem Gegenstande 
beschaftigt haben, auf. 

Die Einteilung, die wir in der groBen Gruppe der Degenerations- 
psychosen getroffen haben, entspricht daher mehr dem Bediirfnisse 
einer gewissen Ubersichtlichkeit als inneren Griinden einer Wesens- 
verschiedenheit der Krankheitsprozesse. In besonders ausgesprochenem 
MaBe gilt dies hinsichtlich der hysterischen und hysteriformen Er¬ 
krankungen: sei es, daB die aufdringlichsten Erscheinungen der Psy- 
chose oder Eigentiimhchkeiten des Grundzustandes fur die Klassi- 
fikation verwertet wurden — eine scharfere Trennung der Falle ist 
nicht durchfiihrbar, da sowohl die Symptome der Psychose als auch 
die Merkmale der Entartung in den verschiedensten Kombinationen 
und Abstufungen im einzelnen Falle wiederkehren. Bei der Zuteilung 
einer Beobachtung zu der einen oder der anderen Gruppe ist der Will- 
kiir ein groBer Spielraum eingeraumt. 

Wir eroffnen den Bericht viber unsere Falle mit einer kurzen Repro- 
duktion der in unserer Publikation vom Jahre 1911 ausfuhrlich behan- 
delten Beispiele von ,,psychischem Puerilismus“, denen wir neue Be¬ 
obachtungen anfiigen; diese sind wohl nicht immer den frtiher be- 
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schriebenen Fallen gleichwertig, indem das kindliche Wesen weniger 
den Ausdruck einer tieferen BewuBtseinsstorung als die AuBerung 
eines eigentiimlichen degenerativen Grundzustandes darstellt. Ein Fall 
dieser Gruppe stammt aus dem Jahre 1907, steht also auBerhalb der 
in die friiher erwahnten Zeitgrenzen fallenden Serie; es wurde auch 
noch ein zweiter Fall aus dem Jahre 1907 in dieser Arbeit verwertct. 

Um den Umfang der Arbeit nicht allzusehr anwachsen zu lassen. 
konnten nicht alle Krankengeschichten aufgenommen werden; es war 
aber doch notwendig, eine groBe Zahl von Beobachtungen auf Grund 
der Krankengeschichten zu besprechen und diese muBten in einer 
Ausfiihrlichkeit gebracht werden, welche auch dem Leser ein Urteil 
iiber das Krankheitsbild gestattet. 

L Psychogene Erkrankungen. 

1. Hysterlsche Dammerzustande. 

a) mit Erscheinungen eines psychischen Puerilismus. 

Fall 1. Dragoner J. S., Zigeuner, unehelich geboren 1883, eingeriickt 1904. 
Soil vor der Einriickung einmal von Krampfen mit darauffolgender 
Verwirrtheit heimgesucht worden sein. War seit dem 16. Lebensjahre drei mal 
wegen Diebstahls und Vagabondage best raft. 

Bei seinem Tuppenkorper war er bis zur Aufnahme in die Beobachtunirs- 
abteilung am 4. Februar 1907 im ganzen 8 Tage; er entwich zum ersten Male 
nach Stagiger Dienstzeit und befand sich seitdem entweder auf der Flucht oder 
im Ciarnisonsarreste. 

Seit 10. Dez. 1906 stand er wieder wegen Desertion in Untersuchungs- 
haft des Garnisonsarrestes in B. Am 22. Januar 1907 meldete er sich krank und 
wurde mit „Magenkatarrh 4 ‘ als krank anerkannt. Am 23. Januar vormittags wurde 
er einem Verhore unterzogen, war vollkommen geordnet, beant wort etc die 
an ihn gestelltcn Fragen ganz entsprechend und bezeichnete als Motiv seiner 
EntweichungdieSehnsuchtnach seiner Geliebten und seinem Kinde. 
Gegen 10 Uhr vormittags kehrte er von diesem Verhore in das Untersuchunirs- 
gefangenenzimmer zuriick. 

Als ein Aufsichtsorgan nach 3 Uhr nachmittags zu dem Zimmer kam. in 
welchem S. allein gelassen worden war, um nach ihm zu sehen, waren die (iuck- 
lochcr von innen mit Bettzeug verlegt und die Tiire muBte gewaltsam geoffnet 
werden, da sic von innen durch alle mdglichen Zimmereinrichtungsgegenstande 
verharri kadiert war. S. selbst fand man im Zimmer vollkommen, wie zum F«>rt- 
gehen, angekleidet ruhig und teilnahmslos auf und ab gehend. Nach seinem 
Tun gefragt, auUerte er oblige Male: ,,Ich will nach Hause, ich bin schon 
genug lange hier.‘* 

Er wurde zunachst ins Militarspital in B. abgegebcn und dann in die hiesige 
Abteilung gebracht. 

Hier but vr eincui h vsterischen Da m merzustand untcr dem Bi Ide 
des Puerilismus. Die Krankengeschichte ist ausfiihrlich in der zitierten Arbr*it 
als Fall 1 wi(‘dergegel>en. 

Die Kla rung erfolgte am 1. Miirz 1907 morgens plotzlich mit dem Er- 
wachen aus deni Sehlafe. Seinen Angaben zufolge war er nach dem Verhore 
am 23. Januar in groBe Erregung geraten, weil ihm ein Unteroffizier gtnlr^ht 
hatte, er werde mindestens 15 Jahre nachdienen mvissen. 
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Wahrend der bis zum 25. Mai 1907 wahrenden Beobachtung traten noch mehrere 
kurzdauernde BewuBtseinsstorungen mit einer dem 1. Anfalle sehr ahnlichen 
Symptomatologie auf. In der Zwischenzeit erwies er sich als ein geniigend in- 
teliigentes Individuum, welches auBer einer gleichzeitig mit Kopfschmerzen zeit- 
weise auftretenden Reizbarkeit keine besondere Auffalligkeit auf psychischem 
Gcbiete zeigte. 

Er wurde in seine Heimat nach Ausscheidung aus dem Heeresverbande ent- 
lassen. Ein halbes Jahr spater teilte er brieflich mit, daB bei ihm seitdem ofter 
Anfalle von BewuBtseinsstorung auftreten. Laut eingeholter Strafkarte des zu- 
standigen Strafregisteramtes blieb er nur bis zum Anfange des Jahres 1908 straflos; 
in diesem Jahre erlitt er zwei und in der Folgezeit noch 5 gerichtliche Strafen; 
alle wegen Diebstahls. 

Fall 2. Infanterist J. E., 21 Jahre alt, Maurer, hatte sich im Februar 1907 
freiwillig zum Militardienste gemeldet. 1st vom Zivile her gerichtlich un- 
bescholten; war friiher sonderlich, soil „im Kopfe nicht ganz in Ordnung 44 
gewesen sein. 

Des freiwillig angetretenen Militardienstes wurde er bald uberdriissig, 
war unzufrieden, fiihlte sich ungerecht und hart behandelt. 

Nachdem er sich zweimal wegen eigenmachtigen Ausbleibens Disziplinar- 
strafen zugezogen hatte, entfernte er sich wieder am 17. November 1907 
ohne Erlaubnis aus der Kaseme, verbrachte einige Zeit bei seiner Geliebten 
Anna S., welche in einem dem Gamisonsorte B. benachbarten Dorfe wohnte und 
wurde am 26. November 1907 am Bahnhofe in B. festgenommen. Bei der Visi- 
tierung seiner Effekten wurde in seiner Geldborse ein von ihm offenbar schon vor 
langerer Zeit verfaBtes Schriftstiick vorgefunden, in welchem er in theatralischer, 
iibertriebener Weise die beim Militar erduldeten Qualen und Un- 
gerechtigkeiten schildert, gleichzeitig aber seine groBe Liebe zum Militar- 
stande hervorhebt: „Wenn es sich bessert und ich vorwartskomme, so w r ill ich 
beim Militar bleiben; wenn nicht, so wird es mein Tod sein. ‘ 4 Er bittet um die 
Versetzung zu einer anderen Kompagnie; dann werde er „sehr geme treu unserem 
Kaiser und Konig dienen 44 . Sollte es sich nicht andern, „so erschieBe ich mich 
sofort 44 . 

In der ersten, in Verwahrungshaft im Arreste der Kaserne verbrachten Nacht 
erlitt er einen hysterischen Krampfanfall. 

Der Anfall hatte keine weiteren Folgen, die Untersuchungs- und Strafhaft 
— er wurde am 18. Januar 1908 zu dreieinhalb Monaten strengen Garnisonsarrest 
verurteilt — verlief bis zum 2. Marz 1908 ohne besondere Vorfalle. So nil tag den 
1. Marz verhielt er sich ruhig, bot keine besonderen Auffalligkeitcn, legte sich abends 
zeitig zum Sehlafen nieder. Als der ProfoB am Montag morgens, 2. Marz, das 
Arrestzimmer betrat, fand er den E. vollstandig angekleidet, wie zur Entlassung 
aus dem Arreste gerustet, hinter der Pritsche zusammengekauert; gegen die 
Umgebung hatte er sich durch einen Strohsack und ein Pritschenbrett ver- 
barrikadiert. Er reagierte anfangs nicht auf Anruf und Ansprache, erst nach 
langerer Zeit auBerte er stohnend: „Mein Annerl‘ 4 und fing dann an, im Zimmer 
alle Strohsacke umzuwenden, das Bettzeug zu zerwerfen, mit krampfhaftem Eifer 
etwas suchend; aus seinen wiederholten Ausrufen: ,,Annerl, wo ist sie?“ war das 
Ziel seines Strebens erkennbar. 

Er wurde ins Spital im Orte B. iiberfiihrt; er war liier desorientiert, erkannte 
seine Angehorigen, den Vater seiner Geliebten nicht. Seine sprachlichen AuBerungen 
bewegten sich immerfort in den gleichen Gedankengangen: „Wo ist die Anna, 
wo ist die Anna? 4 * „Ich gehe zum Annerl, ich gelie zum Annerl. 44 

Am 6. Marz 1908 wird er in die hiesigc Abtoilung gebraeht und bietet i n sei ne in 
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auBeren Gehaben das Wesen eines Kindes (als Fall 4 in der zitierten Arbeit 
ausfiihrlicher geschildert). Der Vorstellungskomplex der Verurteilung spielte in 
seinen AuBerungen im Dammerzustande eine groBe Rolle; auBerdem kehrte 
der Name seiner Geliebten und „der Teufel“, „der das Annerl nicht zu ilim 
lasse 4i , in seinen zusammenhanglos hervorgestoBenen Worten immer wieder. 

Anfang Mai 1908 trat allm&hlich unter einige Zeit dauemden Bew-uBtseins- 
schwankungen die Kl&rung ein; sowohl im Dammerzustand als auch bei der 
Klarung sind die Symptome von auBeren Einfliissen sehr ab- 
hangig. 

Bereits im Dammerzustande konnte man aus manchen AuBerungen entneh- 
men, daB der StabsprofoB des Gamisonsarrestes in B. im BewuBtsein des Kranken 
als „Teufel“ figuriere. Nach Ablauf der BewuBtseinsstdrung gab Pat. an, daB 
seineGeliebteihmihrenBesuchfurEndeFebruarinAussichtgestellt 
hatte; er habe sie um diese Zeit auch tatsachlich durch das Fenster des Arrestes 
erblickt. Da sie zu ihm nicht kam, so habe er annehmen miissen, daB ihr der Be- 
sueh durch den StabsprofoB verwehrt worden war. 

Der Kranke bot nach der Klarung einen sehr ausgesprochenen hysterischen 
Charakter. 

Er wurde am 30. Juni 1908 in seine Heimat entlassen. War seitdem eininal 
wegen der Gbertretung des Diebstahls bestraft. 

Fall 3. Dragoner G. J., 23 Jahre alt, landwirtschaftlicher Arbeiter, seit 
1906 im aktiven Dienste. Aus seinem Vorleben im Zivil liegt nichts Bemerkens- 
wertes vor. Er soli geistig immer gesund gewesen sein und ist gerichtlich un- 
bescholten. 

Als Soldat erlitt er neben 5 Disziplinarstrafen zwei gerichtliche Verurteilungen 
wegen Subordinationsverletzung. Wegen seines unmotivierten Stimmungs- 
wechsels — er war zeitweise sehr lustig und unmittelbar darauf murrisch und 
niedergeschlagen, fiihrte sich zeitweise klaglos auf, um bald darauf ein stbrrisehes 
und disziplinwidriges Benehmen an den Tag zu legen — wurde er fiir nicht veil- 
kommen normal gehalten. 

Am 12. Juli 1908 mittags verlieB er eigenmachtig seinen Dienst, kam gegen 
6 Uhr abends in trunkenem Zustande zuriick, exzedierte und beging grobe Sub- 
ordinationsverletzungen. Er wurde darauf in Verwahrungshaft genomnun, 
schlief im Arreste sofort ein. Am nachsten Tage gegen Mittag, als ihm der clienst- 
habende Unteroffizier, gegen welehen er tags vorher in aggressiver Weise vor- 
gegangen war, das Mittagessen brachte, fragt er, w’arum er eingesperrt worden 
sei; auf den Vorhalt seiner Trunkenheit und des exzessiven Benehmens auBerte 
er, daB er davon nichts wisse und ungerechterweise in Haft gesetzt w orden 
sei. J. war vollkommen klar und in keiner Weise auffallig. 

Kurz darauf bemerkte man, daB er sich mittels einer aus den Fetzen seiner 
Unterhose gedrehten Schlinge an dem Nagel des Armaturbrettes aufgehangt 
hatte. Nach den vorgenommenen Wiederbelebungsversuchen fing er bald an zu 
at men, blieb aber ohne BewuBtsein. 

Nach mittags wurde er in die Beobachtungsabteilung eingebracht. 

Er bot einen hysterischen Dammerzustand, welcher nach etwa sechs- 
wochiger Dauer sich allmahlich loste; die ausfiihrliche Beschreibung der Beob- 
achtung findent sich in der zitierten Arbeit unter Fall 2. 

Nach der Klarung envies er sich als minder intelligent, als sehr e m pf i ndsa m 
und unmotivierten Sti m m u ngssch wankungen unterworfen. Wurde 
am 8. Februar 1009 nach Ausscheidung aus dem Heeresverbande in seine Heiruat 
entlassen. 

Nach zwei Jahren stellte er sich vor, ist gesund. 
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Fall 4. Dragoner A. H., geboren 1887, eingeriickt 1908. In hereditarer 
Beziehung nichts Bemerkenswertes; Eltem leben in geordneten Verhaltnissen; 
H. ist in seiner Heimat als „rohes, gewalttatiges Individuum“ bekannt, war vor 
der Einriickung achtmal wegen Diebstahls und Roheitsdelikten bestraft, verbrachte 
von seinem 15. Lebensjahre nahezu 4 Jahre im Gefangnisse. 

Im Oktober 1908 nach Galizien eingeriickt, erkrankte er im Dezember 1908 
an einem schweren Typhus, der mit Nephritis und eitriger Parotitis kompliziert 
war und wurde in der Rekonvalescenz im Mai 1909 in seine Heimat nach P. in Bohmen 
fur 3 Monate beurlaubt. Am 1. August 1909 machte er sich des Verbrechens 
der offentlichen Gewalttatigkeit durch gefahrliche Drohung und der bos- 
haften Beschadigung fremden Eigentums schuldig und wurde am 17. September 
1909 mit schwerem Kerker in der Dauer von 10 Monaten verurteilt, nachdem 
er seit 3. August in Untersuchungshaft im Garnisonsarreste in P., wo er auch 
die Strafe abbiiBte, gewesen war. 

Am 18. September 1909 brachte er bereits die Bitte um Revision der Akten 
vor, weil ihm die Strafe zu hoch bemessen schien. Am 19. morgens — er befand 
sich in Einzelhaft — klagte er iiber Kopfschmerzen. Gegen 10 Uhr vor- 
mittags verfiel er in Tobsucht, zertriimmerte die ganze Einrichtung der Zelle. 
Der herbeigeholte Arzt fand ihn in einer hochgradigen &ngstlichen Erregung. 
In das Militarspital in P. transportiert, hielt seine tobsuchtsartige Erregung an, 
er warf sich herum, wobei man auch Opisthotonus beobachten konnte und 
da er alle mechanischen Beschrftnkungsmittel iiberwand, nahm man zu Morphium- 
injektionen Zuflucht. Er verfiel dann in einen somnolenten Zustand, der bis zum 
20. September abends andauerte; dann trat eine angstliche Verwirrtheit zutage, 
welche am 22. in das Bild des „Puerilismus“ iiberging. 

Am 25. September 1909 in die Abteilung gebracht bot er die unter dem Bilde 
des „psychischen Puerilismus“ verlaufende Form des hysterischen Dammer- 
zustandes in der schonsten Auspragung. (Fall 6 der Publication aus dem Jahre 
1911.) 

Spater trat der Puerilismus zuriick; der Dammerzustand mit 
sehr schwankender Tiefe der BewuBtseinstriibung blieb bestehen. Er- 
regungszustande, Selbstmordversuche mit theatralischer Inszenierung, 
unsinnige Beeintrachtigungsideen mit wiisten Schimpfereien und Beschwerden 
gegen militarische Einrichtungen wechselten mit kindisch lappischem Benehmen. 
Ideen, die er eben mit dem Anschein voller Gberzeugung vorgebracht hatte, sowie 
Selbstmordversuche u. dgl. sind kurz darauf aus seinem BewuBtsein wieder ver- 
schwunden. In einem Zustande anscheinender Klarheit erkennt er 
seine Mutter nicht, wahrend er gleichzeitig die ihm von der Mutter uberreichte 
Photographic seiner Schwester agnosziert und vor freudiger Ruhrung in 
Tranen ausbricht. W&hrend er zuerst, sobald iiberhaupt sachliche Auskiinfte 
zu erhalten waren, von seiner Erkrankung in Galizien und der Beurlaubung nach 
P. wuBte, wollte er spater nicht zugeben, krank gewesen zu sein; im Spitale in 
Galizien habe man „mit seinem Halse gespielt“ und ihn operiert — er hat Narben 
und eine sezernierende Fistel von der Parotitis — ohne daB ihm etwas gefehlt 
hatte; beurlaubt sei er nie gewesen, man habe ihn wahrscheinlich ein- 
geschlafert und aus dem Spitale in Galizien hierhergebracht. Diese 
Angaben schwanken abcr von Tag zu Tag in verschiedenen Variationen. Dauernd 
besteht angeblich Amnesie fiir die strafbare Handlung und den Aufenthalt im 
Arreste. 

Er wurde am 3. Marz 1910 als strafvollzugsunfahig der lrrenabteilung in N. 
iibergeben. In der Anstalt ist er vollkommen geordnet, orientiert, schreibt 
bald nach seiner Ankunft an seine Eltern einen korrektcn Brief, in welche in er 
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ihnen seinen gegenwartigen Aufenthaltsort bekannt gibt und mitteilt, daB er nach 
Angabe seiner Arzte irgendeine Strafe zu verbuBen habe, von der er aber nichta 
wisse. In der landwirtschaftlichen Kolonie der Anstalt erweist er sich aLs ein 
fleiBiger, tiichtiger Arbeiter, fallt nur durch seine Empfi ndsa m keit 
und groBe gemiitliche Erregbarkeit auf. Am 10. Februar 1911 wird er 
in den Gamisonsarrest in P. zur StrafverbiiBung eingeliefert. Hier verhielt er 
sich der Hausordnung entsprechend, war aber jahzornig und es weehselten 
Perioden von iibermaBiger Lebhaftigkeit mit Verstimmung. Nach 
Entlassung aus der Strafhaft starb er nach kurzer Zeit an Tuberkulose. 

Die weitgehende TJbereinstimmung im auBeren Bilde der psych o- 
tischen Erscheinungen rechtfertigt die Zusammenfassung dieser vier 
Falle. Wie wir in unserer friiheren Arbeit ausgefiihrt, haben, handelt 
es sich um einen durch die Symptomatologie sehr auffallend charakteri- 
sierten besonderen Typus der hysterischen BewuBtseinsstorungen, wel- 
cher zu dem Ganserschen Dammerzustande in naher Verwandtschaft 
steht. Nur der Fall 4 nimmt durch den protrahierten Verlauf und die 
weitere komplizierte Symptomatologie eine exzeptionelle Stellung ein; 
es schloB sich an den Puerilismus ein Krankheitsbild an, wie es in der 
Abhandlung von Birnbaum mehrfach ausfuhrlich geschildert und be- 
sprochen erscheint. 

Schon die Gansersche Publikation hatte zu einer Diskussion der 
differentialdiagnostischen Fragen hinsichthch Hysterie und 
Dementia praecox, bzw. Katatonie gefiihrt mit dem Ergebnis, daB 
sich der ,,Gansersche Dammerzustand“ als hysterische Stbrung zuletzt 
das unbestrittene Biirgerrecht in der Wissenschaft erworben hat. Die 
Diskussion lebte wieder auf, als in den letzten Jahren die Haftpsychosen 
einem sorgfaltigeren Studium auf Grund der modemen psychiatrischen 
Kenntnisse unterzogen wurden; der Gegenstand des wissenschaftlichen 
Streites fand insofem eine Erweiterung, als nun in der Diskussion an 
die Stelle der Hysterie der umfassende Begriff der Degenerationspsy- 
chosen trat. 

Trotzdem unsere Falle in den Einzelheiten der Symptomatologie 
manche Ziige katatoner Art boten, so ist deren Zugehorigkeit zu 
den hysterischen Psychosen durch das Gesamtbild: Entstehung, 
Verlauf und Ausgang der Erkrankung derart eindeutig festgelegt, daB 
jeder Zweifel ausgeschlossen erscheint. 

In alien Fallen liegt ein perakuter Ausbruch der Storung vor und 
jcdesmal ist er in sehr markanter Weise psychologisch moti- 
viert: der erste Fall erkrankt unmittelbar nach einem unangenehmen 
Verhor, der zweite nach Abweisung eines erwarteten Besuches der 
Geliebten, der dritte, als er erfahrt, daB er sich im Rausche eines 
schweren militarischen Verbrechens schuldig gemacht hatte, der vierte 
kurz nach einer unerwartet schweren Verurteilung. t)berall setzt die 
Erkrankung mit einer tiel'en BewuBtseinsstorung ein, welche selbst 
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mehrere Wochen andauert, in ihren Zustandsbildem zeichnet sie sich 
durch die theatralische Farbung und sehr grofie BeeinfluBbar- 
keit durch auBere Momente aus und ist von gehauften hysteri- 
schenStigmen auf korperlichem Gebiete begleitet. In 3 Fallen kamen 
teils in der fruheren Zeit, teils wahrend der gegenwartigen Erkrankung 
Krampfzustande hysterischer Art vor. In alien Beobachtungen 
kommt es, teils plotzlich, teils allmahlich, zur Klarung des BewuBtseins 
und zu einer restlosen Heilung — bis auf die Erscheinungen eines hyste- 
risch-degenerativen Charakters. 

Die Zustandsbilder und die AuBerungen der Kranken sowohl inner- 
halb der BewuBtseinsstorung als auch nach deren Ablauf drangen zu 
einer psychologischen Erklarung des Puerilismus, welcher wir seinerzeit 
langere Auseinandersetzungen gewidmet haben. Ahnlich wie der Gan- 
sersche Symptomenkomplex im hysterischen Dammerzustande dadurch 
entsteht, daB unter dem Einflusse des mehr oder weniger bewuBten 
Krankheitswillens die Vorstellung des Nichtwissenwollens autosuggestiv 
ein Nichtwissen bedingt, kommt der Puerilismus dadurch zustande, 
,,daB das Nichtwissenwollen sehr weite Kreise zieht; der Kranke will 
von der ganzen Gegenwart mit all dem Ungemach, welches sie birgt, 
nichts wissen, er will weit, weit weg; er fliichtet sich seinem gegenwartigen 
BewuBtsein gegeniiber in die Kindheit, zu Mutter und Vater“. 

Wie aus der seinerzeit publizierten Beobachtungsreihe von psychi- 
schera Puerilismus hervorgeht, bildet unsere Abart des Ganserzustandes 
ebensowenig wie dieser selbst eine ausschlieBliche Domane der in der 
Haft entstehenden Psychosen. Unter 6 Fallen des damals verwerteten 
militarischen Materiales waren bei zwei Kranken (nicht Kriminellen) 
unlustbetonte Affekte anderen Ursprungs fiir die Auslosung der Psy- 
chose verantworthch zu machen, und der psychische Puerilismus 
stellt also keineswegs eine fiir die Haft pathognomonische 
Storung dar. 

Zur Kenntnis der Symptomatologie der Haftpsychosen lie- 
fern die ersten zwei Kranken mit der Art, wie sie ihre Erkrankung in 
Szene setzten, bemerkenswerte Beitrage. Man fand sie vollstandig, wie 
zum Verlassen des Arrestes geriistet, in ihrem Zimmer vor — gegen die 
AuBenwelt hatten sie sich aber gleichzeitig durch Verbarrikadierung 
mittels der Einrichtungsgegenstande abgeschlossen. 

Wir haben bereits friiher diesem Verhalten eine sehr naheliegende 
psychologische Deutung widerfahren lassen. 

Die photographische Treue der sich in den beiden Fallen darbietenden 
Bilder hinsichtlich der Initialerscheinungen ist besonders auffallig; es 
ist nun gewiB sehr kennzeichnend sowohl fiir diesen speziellen Fall als 
auch fiir die haftpsychotischen Zustande iiberhaupt, daB beide Kranke 
aus einem und demselben Arreste stammen. Was die Verbarrikadierung 
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im Arreste beim Ausbruche einer Haftpsychose betrifft, so verfiigen 
wir iiber mehrere solcher Beobachtungen verschiedener Herkunft; 
in dem Strafhause in B. bildete sich aber die Verbarrikadierung 
geradezu zu einer Spezialitat des psychotischen Haftkom- 
plexes a us; das Urbild fiir diese AuBerungen psychogener Erkrankung 
werden wir noch kennen lemen. Wenn auch die Kranken, welche dieses 
Symptom boten, aus verschiedenen Zeiten stammen, so geht man doch 
gewiB mit der Annahme nicht fehl, daB die in dem Arreste lebende Tra¬ 
dition auf die KrankheitsauBerungen von EinfluB war. 

In dem Einerlei des Strafanstaltslebens bildet die geistige Erkrankung 
eines Haftlings ein Ereignis, welches gewiB fur lange Zeit zum Gegen- 
stande lebhafter Erorterung wird und das Vorstellungsleben der Straf- 
linge intensiv beschaftigt. DaB dann im Falle des Ausbruchs einer 
hysterischen Psychose die in gesunden Tagen aufgenommenen Vorstel- 
lungen ihre Wirkung auf die Symptomatologie der Storung entfalten. 
liegt in der Natur der psychogenen Erkrankung und der BeeinfluBbarkeit 
der von ihr betroffenen Individuen. Die Sichtung unseres Materials 
nach Zeit und Herkunft ergibt aber, daB die von einer Erkrankung 
ausgehende psychische I nfektion sich nicht nur in der Sympto¬ 
matologie weiterer Erkrankungen geltend macht, sondern auch 
diese selbst und zwar oft in auffalliger Haufung, hervorruft. 

In kriminalpsychologischer Hinsicht ist bemerkenswert, daB unter 
den 4 Fallen so verschiedene kriminahstische Typen vertreten sind: der 
bisher Unbescholtene, der Gelegenheits- und der Gewohnheitsverbrecher, 
der Untersuchungs- und der Strafhaftling. Die Frage, ob diese Momente 
auf die Gestaltung der Psychose von wesentlichem Einflusse sind, wird 
uns noch spater beschaftigen. 

Nach Ablauf des Dammerzustandes mit puerilistischen Ziigen bleiben 
noch fiir langere Zeit im Verhalten der Kranken Reste des kindischen 
Wesens zuriick. Dieses Moment wird von Stern hervorgehoben, und 
auch nach Abklingen der hysterischen Stuporzustande besteht, wie schon 
Raecke beobachtet hatte, die Neigung zum Lappischmanirierten. 

Da wir in den degenerativen Psychosen, insbesondere, wenn die psy¬ 
chogene Entstehung klar zutage liegt, krankhafte Steigerungen der Form 
der bestehenden Entartung sehen, so entsteht die Frage, ob sich bei 
der besproehenen Verlaufsform Beziehungen zu der geistigen Beschaffen- 
heit der gesunden Tage erkennen lassen. Sowohl Wilmanns als auch 
Stern heben die Schwierigkeiten dieses Nachweises hervor, da wir 
trotz umfangreicher Strafakten und langer Beobachtung kaum imstande 
sind, ,,das innerste Wesen unserer Kranken, die feinsten Regungen 
ihrer Seele“ (Wilmanns) zu erfassen. 

In der Reihe unserer Haftpsychosen finden wir in deren Erscheinungs- 
form kindliche Ziige sehr haufig ausgepragt. Die fast ausschlieBliehe 
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Vertretung des jugendlichen Alters in unserem Material spielt dabei 
gewiB keine geringe Rolle; es ist psychologisch leicht verstandlich, daB 
hier Kindheitserinnerungen im BewuBtsein noch in hoherem Grade wirk- 
sam sind. Die in sehr vielen Fallen vorhandene Imbezillitat als her- 
vorragender Bestandteil der Entartung durfte auBerdem auf die Ge- 
8taltung der Psychose nicht ohne EinfluB sein; kindliches Urteil, kind- 
liche Alliiren, Neigung zu kindlichen Streichen bilden oft charakteri- 
stische Erscheinungen des jugendlichen Schwachsinns. 

Wie beim reinen Ganserzustand, der als eine ins UnterbewuBte 
getretene Simulation bezeichnet wurde (Jung), kommt aber bei der 
Entstehung unserer Form des Dammerzustandes sicher auch noch die 
Mitwirkung mehr oder weniger bewuBter Vorgange im Sinne des Krank- 
heitswillens in Betracht. Das kindische Gebahren stellt dann nur den 
hemmungslosen Ausdruck des inneren Wesens des Kranken dar. 

Eine Kombination aller dieser atiologischen Momente findet sich in 
den verschiedenen Beobachtungen dieser Art vertreten; nach Ablauf 
der meist stiirmischen initialen Haftreaktion hat die anschlieBende Be- 
wuBtseinsstdrung in den verschiedenen Fallen eine sehr verschiedene 
Tiefe. 

Fall 5. J. H., geboren im Jahre 1886, eingeriickt 1907. War fruher niemals 
geistig erkrankt, aber immer ein sonderlicher Mensch gewesen; infolge 
seines verschrobenen, kindischen Wesens wurde er der Zielpunkt fiir 
Hanseleien von seiten seiner Kameraden. Er legte sich den Namen 
„Jacques PaganeP 4 bei, den er einem Buche entnommen hatte und wurde auch 
von seinen Arbeitsgenossen so genannt. Im Alter von 13 Jahren wurde er wegen 
Diebstahls mit 3 Tagen Arrest bestraft, seitdem war er bis zur Einriickung straflos; 
war Bergarbeiter. 

Wahrend seiner aktiven Dienstleistung erlitt er nach 3 Disziplinarstrafen 
am 12. Januar 1909 eine Kerkerstrafe in der Dauer von 6 Monaten wegen 
Subordinationsverletzung und Simulation eines korperlichen Leidens; 
einen groBen Teil seiner Dienstzeit hatte er bis zu seiner Verurteilung in Sanitats- 
anstalten verbracht; er klagte stets iiber Schmerzen in der rechten Brustseite 
und nachdem diese Klagen zuletzt arztlicherseits als unbegrundet erklart worden 
waren, erfolgte die Bestrafung. Von seinen Vorgesetzten wird ihm ein sehr schlech- 
tes Zeugnis ausgestellt. 

Am 7. Februar 1909 wurde er der hiesigen Abteilung iibergebcik, nachdem 
er sich im Gamisonarrcste in B., wo er seine Strafe abbiiBte, durch ein sehr auf- 
falliges Benehmen bemerkbar gemacht hatte. Er war zunachst eine Zeitlang 
verschlossen, sprach mit niemand und verhielt sich der Umgebung 
gegeniiber intercsselos. Am 5. Februar saB er im Arrestzimmer, die Handc 
wie zum Gebete gefaltet und die Lippen stimmlos bewegend. Auf a lie an ihn 
gerichteten Fragen auBerte er immer nur, man moge ihn dera Arzte in seiner 
Hei mat vorfiihren, dieser werde ih n sell on a usk urieren. Er blieb stunden- 
lang in der erwahnten Haltung. Am nachsten Tage hot er einen st-umpfen 
Gesichtsausdruck, einen starren Blick und gab iiberhaupt keine sprachliche Aube- 
rung von sich. 

Bei der Ankunft in die hiesige Abteilung am 7. Februar abtuids bietet er einen 
verstorten, vert rau mten Gesichtsausdruck, es kostet Miihe eine Ant wort 
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von ihm zu erhalten, ist ortlich und zeitlich desorientiert; auflert, er werde nur 
hier iibernachten, um friih „zum Dr. Hlavac nach Niirschan 44 (seine Heimat) 
zu fahren. 

Schlaf, Nahrungsaufnahme und die Befriedigung der Bediirfnisse ohne be- 
sondere Stoning. Sehr ausgesprochene hysterische Stigmata: Con¬ 
junctival- und Comealreflexe, Rachen- und Gaumenreflex fehlen vollstandig, 
die Schmerzempfindlichkeit ist an der Haut und den Schleimhauten erloschen, 
das Gesichtsfeld hochgradig eingeengt. 

Am nachsten Tage auflert er sofort, als er angesprochen wird: „Um 1 / 2 10 Uhr 
fahren wir nach Niirschan zum Dr. Hlavac. 44 Dort wolle er sich untersuchen 
lassen, er sei marod und das werde er dem Dr. Hlavac sagen; der sei ein Zivilarzt 
und verstehe das sehr gut. Gefragt, wo er sich befinde, gibt er an, er sei „&m Josefs- 
platz in Josefstadt 44 ; er weifl aber, dafl er gestem Abend aus dem Garmsonarreste 
in B. gekommen sei; sie hatten ihn nicht als krank anerkennen wollen und zu 
6 Monaten verurteilt. Seinen Namen gibt er mit „Jacques Paganel 44 an, 
sei 52 Jahre alt; schreibt iiber Aufforderung den Namen nieder und setzt als 
Beruf hinzu: „Sekretar und Gelehrter der franzosischen Gesellschaft. 44 Sein 
Geburtsjahr und den Namen seines Vatera nennt er gleich darauf richtig; trotzdem 
bleibt er bei der friiheren Angabe beziiglich seines Alters und Namens. Die von 
ihm sonst gegebenen Auskiinfte uber seine personlichen Verhaltnisse sind eine 
Mischung von Zutreffendem und Falschem. 

Er liegt den ganzen Tag zu Bette, kiimmert sich nicht um die Vorgange in 
seiner Umgebung, dammert traumverloren vor sich hin, bei jeder An- 
sprache auflert er die ganze nachste Zeit hindurch, er sei gestern 
Abendgekommenundfahreu m V 2 10 Uhr nach Niirschan zum Dr. Hlavac. 
Hin und wieder bringt er phantastische Erzahlungen vor, er sei aus Pata- 
gonien gekommen, sei mit dem Schiffe Duncan nach Neuseeland gefahren, der 
Kapitan vom Duncan, der Kaiser sei beim ihm gewesen. Die Arzte und das 
Wartepersonal verkennt er und scheint sie mit Personen seines friiheren 
Truppenkorpers zu identifizieren. 

Am 24. Februar fangt er an klar zu werden, spricht den Arzt mit Herr Doktor 
an; er miisse schon langere Zeit hier sein, man habe ihm gesagt, dafl er hier im Spitale 
sei. Wie alt er sei, wisse er nicht, 52 Jahre aber nicht. Er orientiert sich ortlich 
rasch, zeitlich schwerer und insbesondere macht ihm die zeitliche Ordnung der 
Vergangenheit lange Schwierigkeiten. Wann und auf welche Art er ins 
Spital gekommen war und die erste Zeit seines Spitalaufenthaltes 
fehlt dauernd in seiner Erinnerung. 

Er gibt nun iiber alles klare und geordnete Auskiinfte; nennt sich jetzt „Jacques 
Paganel vulgo J. H. 44 und daran halt er — wohl in halb scherzhafter Art — fest. 
Er tragt nun ein kindisch gutmiitiges Wesen zur Schau, den Arzten 
kommt er mit einer freundschaftlichen, doch ehrerbietigen Zutraulichkeit ent- 
gegen. Seine Stimmungslage ist meist eine kindlich heitere, zeitw^eise treten 
ohne auflere Ursache Versti m mungszustande ein. Auflerdem fftllt in seinen 
Auflerungen eine ungewohnliche Sentimentalit&t und Weichherzigkeit 
auf, er ist fur korperliche Beschw r erden sehr empfindlich und geringe 
Storungen beeintrachtigen aufs schwerste seine Stimraung. 

Die hystcrischen Stigmata schwachen sich zuletzt ab. Er wird am 
lfl. August 1909 in seine Heimat entlassen, nachdem er von seinen Angehorigen 
als unverandert gegen friiher erklart worden war. Wurde in der Folgezeit dreimal 
wegen „t T bertretungen“ gerichtlich best raft. 

Nach Ablauf der offenbar psychogen entstandenen Stoning blieb 
durch mchrerc Monate, bis zur Entlassung, ein kindisches, sonderliches 
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Wesen bestehen. Sentimentalitat, Wehleidigkeit, Neigung zu kindischen 
Phantastereien, gemiitliche Ubererregbarkeit und Reizbarkeit, unmoti- 
vierte Stimmungsschwankungen, verbunden mit gehauften nervosen 
Stigmen schlieBen sich hier in zweifeiloser Weise zu dem Symptomen- 
komplex der hysterischen Konstitution zusammen. 

Die wegen angeblicher Simulation erfolgte Verurteilung, welcher die 
Untersuchung durch zahlreiche Militararzte vorangegangen war, bildet 
hier sichtlich das Moment, welches durch Revoltierung seines Gefiihls- 
lebens den Dammerzustand provoziert hatte. In einer fiir die BewuBt- 
seinseinengung und das egozentrische Vorstellungsleben der Hysterie 
charakteristischen Weise beherrscht diese seiner Empfindung nach un- 
gerechte Ursache der Bestrafung sein Bewufltsein, wahrend die begangene 
Subordinationsverletzung vollkommen verdrangt wird. 

Fiir das Wesen und die Genese der hysterischen Dammerzustande 
ist ea aehr bezeichnend, daB hier die Vorstellung des, wirklich oder ver- 
meinthch, erlittenen Unrechtes im Dammerzustande fortwirkt; im Gegen- 
satze zu der gewohnlichen Erfahrung, nach welcher gerade die strafbare 
Handlung zuerst verdrangt wird und sich mit der groBten Zahigkeit der 
Erinnerung entzieht, wird also der affektbetonte Komplex der Verurtei¬ 
lung, welcher den Ausbruch des Dammerzustandes bedingt — freilich 
mit einer entsprechend zugeschnittenen Einengung —, zum offenbaren 
Leitmotiv im getriibten BewuBtsein. 

In diesem Falle laBt sich aus der Anamnese nachweisen, daB die 
Sy mptomatologie der psychischen Stdrung in seiner friihe- 
ren geistigen Beschaffenheit vorgebildet war; er war seit jeher 
ein Individuum von kindischem Wesen und hatte die Neigung zu phan- 
tastischen Tagtraumereien. Einer Tagtraumerei diirfte der Name 
„Jacque8 Paganel“ seine Herkunft verdanken; er hatte sich diesen 
Namen schon zu Hause beigelegt, indem er sich offenbar an die Lekture 
eines Buches ankniipfend, unter dem Einflusse der ,,Labilitat des Per- 
sonlichkeitsbewuBtseins 1 * in selbstvergessener, phantasievoller Traumerei 
mit dem 52jahrigen Helden identifiziert hatte. 

In der nachsten Beobachtung, in welcher die puerilistische Farbung 
der hysterischen BewuBtseinsstorung sehr deutlich hervortritt, liefert uns 
die Anamnese besonders charakteristische Daten fiir die Annahme, daB 
das psychopathologische Zustandsbild eine Steigerung vorgebildeter 
Wesenselemente darstellt. Der Fall sei ganz kurz erwahnt. 

Fall 6. Infanterist W. N., 21 Jahre alt, Koch, Deutseher, im 2. Dienst- 
jahre, war freiwillig eingeriickt. Litt in der Kindhcit an Rachitis, lernte 
erst im 5. Lebensjahre gehen, blieb geistig zuriick; bis zum 16. Lebens- 
jahre naflte er das Belt. Ist im Zivil gerichtlich viermal wegen kleinerer 
Eigentumsdelikte bestraft. 

Beim Militar erwies er sieh als geistig normal, schien g)ite Fiihigkeiten zu be- 
sitzen. Aufftillig war nur seit jeher sein ki n disc lies Bench men und die Neigung 
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zu dummen Streichen. 3 Disziplinarstrafen zog er sich wegen verschiedener 
kindischer Streiche zu; so bemalte er z. B. die Ziege eines Feldwebels mit Farbcn. 

Am 14. August 1911 wurde er wegen Schlafens am Posten in T. zu sieben- 
monatigem Kerker verurteilt. Einem Mithaftling gegeniiber soil er gelegentlieh 
einmal geauBert haben, er konne, um seiner weiteren Prasenzdienstpflicht zu ent- 
gehen, hier „keinen Narren markieren“, weil es bekannt sei, daB er in der Irren* 
anstalt in Dobran als Koch angestellt gewesen sei und daher sofort der Verdaeht 
einer Simulation aufkommen wiirde. 

Am 7. Oktober 1911 mittags brachte er die Bitte um Revision der 
Akten durch das Militarobergericht vor. Nachmittags wurde er, in Einzelhaft 
befindlich, unruhig, warf alle Einrichtungsgegenstande durcheinander. Bei der 
darauffolgenden Untersuchung durch den Arzt erwies er sich als desorientiert, 
unzuganglich, angstlich. In das Militarspital in T. gebracht, reagierte er auf Zurufe 
und gestellte Fragen iiberhaupt nicht, weinte und leistete gegen den Versuch 
einer korperlichen Untersuchung den groBten Widerstand. Auch die nachsten 
Tage ist er unzuganglich; nachdem vom Arzte in Anwesenheit des Kra n ken 
an das Wartepersonal dieFrage gerichtet worden war, ob er beziiglich 
Urinentleerung sauber sei, lieB er von dieser Zeit taglich den Urin 
unter sich. 

Am 18. Oktober in die Abteilung aufgenommen ist er sehr niedergeschhuren, 
hat eine verstort-traumerische Miene, ist weinerlich, macht in seinem ganzen 
Gehaben den Eindruck eines Kindes. Er ist schwer zu Auskiinften zu fixieren, 
ortlich und zeitlich desorientiert, iiber seine personlichen Verhaltnisse macht er 
sonst zutreffende Angaben. Plotzlich fangt er an zu schluchzen und sagt: 
„Ich will zur Mama!“ Sehr ausgesprochene hysterische Stigmata, 
Andeutung von Turmschadel, rachitische Zahne. Im Laufe der nachsten Tage 
stellt sich allmahlich die KJarung ein, er orientiert sich vollstandig iiber alle Ver¬ 
haltnisse. Das kindische Wesen bleibt in abgeschwachtem MaBe fortbestehen. 
er ist dauernd empfindsam, wehleidig, widerspenstig. Er wird am 19. De- 
zember 1911 als strafvollzugsfahig wieder in den Gamisonsarrest in T. abgegeben, 
wo er den Rest der Strafe ohne weitere psychische Stoning verbiiBte. Seither 
im Zivil eine Strafe wegen ttbertretung des Betruges. 

In dieser Krankengeschichte ist die vom Kranken erfolgte A n k ii n d i - 
gung einer psychischen Storung bemerkenswert. Ahnlichen mehr 
oder weniger verhiillten AuBerungen der Kranken hinsichtiich beab- 
sichtigter Simulation von Geistesstorung begegnen w r ir gar nicht so 
selten; es kommt darin der Krankheitswille und Krankheitswunsch, die 
bei vorhandener Autosuggestibilitat dann auch tatsachlich die Krank- 
heit entstehen lassen, zu offenem Ausdruck. Fiir die innigen Beziehungen 
zwischen Simulation und Geistesstorung bilden solche Falle eine sehr 
lehrreiche Illustration und sie zeigen gleichzeitig in sehr durchsichtiger 
Weise den psychogeneri Entstehungsmodus der Krankheit. Wir werden 
noch spater eine Beobachtung erortem, in welcher unter unseren Augen 
sich eine vom Kranken angekiindigte psychische Storung entwickehe 
und mit einer offensichtlich schweren BewuBtseinsstorung verbunden 
war. 

Xeben der allgemeinen psychischen Entartung bildete die hochgradige 
intellektuelle Schwiiche im nachsten Falle die Grundlage fiir die Farbung 
des Krankheitsbildes im Sinne eines Puerilismus. 
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Fall 7. Infanterist J. R., 23 Jahre alt, im 2. Dienstjahre. Vater Trinker. 
Lernte in der Schule schlecht, schon wahrend des Schulbesuches 
Neigung zu strafbaren Handlungen, Diebstahlen und Beschadigung fremden 
Eigentums, im 11. Lebensjahre wegen Diebstahls zu 3 Wochen Verwahrung bestraft. 

Nach Absolvierung der Schule trieb er sich beschaftigungslos herum — seinen 
Lehrherren (Schuster, Backer) lief er nach kurzer Zeit davon — und war als 
Gewohnheitsdieb gefiirchtet. Bis zur Einriickung im 21. Lebensjahre zweimal 
wegen Ubertretung, dreimal wegen Verbrechens des Diebstahls bis zu 15 Monaten 
schweren Kerkers bestraft. Im 14. oder 15. Lebensjahre soil er eine zwei- 
tagige „phant asieartige Aufregung 4 * iiberstanden haben. 

Im Militardienste erwies er sich als „unwillig, frech, roh, aufbrausend, ver- 
schlossen“, blieb aber unbestraft. 

Am 8. Januar 1909 veriibte er in der Wohnung einer Prostituierten in deren 
Abwesenheit einen Diebstahl (6 Kronen), nachdem er sich kurz vorher bei ihrer 
Freundin erkundigt hatte, ob dieselbe im Besitze von Geld sei. Er wurde beim 
Diebstahle betreten, es gelang ihm aber zu entweichen. Als am nachsten Tage 
zu seinem Truppenkorper die Anzeige kam, wmrde er in Praventivhaft (Einzelhaft) 
gesetzt und das gerichtliche Verfahren gegen ihn eingeleitet. 

Am 13. Januar 5 Uhr morgens wmrde aus seiner Zelle ein groBer Larm 
vernommen. Er stieB unartikulierte Laute aus, hin und wieder konnte man die 
Worte: „Geh weg“ unterscheiden. Als man die Zelle offnete, sah man die Ein- 
richtungsgegenstande zertriiminert, Strohsack und Kopfpolster zerrissen und 
das Stroh iiber den Boden verstreut. R. selbst lag im Stroh eingewiihlt, stieB 
unartikulierte, stohnende Laute aus, warf mit Handen und FiiBen — in den Handen 
hielt er krampfhaft Strohbiischel fest — um sich, hatte die Augen fest geschlossen, 
gab keine Antwort, schien Beriihrungen nicht zu fiihlen, krampfte die Hande 
zusammcn. 

Ins Spital in J. gebracht schlief er bis zum Abend, als er erwachte, war er 
verwirrt, desorientiert, sprach wie im Schlafe. Bietet am nachsten Tage 
einige hysterische Stigmata, ist verdrieBlieh, in seiner Haltung nachlassig. Wahrend 
seines ganzen bis zum 22. Februar 1909 dauernden Aufenthaltes im Spitale in J. 
weiB er nicht, daB er sich in gerichtlicher Untersuchung befindet, in seinem all- 
gemeinen Verhalten ist er aber sonst nach den Aufzeichnungen des betreffenden 
Spitals unauffallig; klagt nur hiiufig uber Kopfschmerzen und benimmt sich 
sehr kindisch. 

Am 22. Februar in die Beobachtungsabteilung aufgenommen, erweist er sich 
als ein hochgradig imbezilles Individuum mit einem kindlich heiteren, selbst- 
zufriedenem Wesen. Es fehlt ihm jede Einsicht fur den Ernst seiner Situation, 
er gibt sich nicht den geringsten Sorgen beziiglich seines weiteren Schicksals und 
seiner Zukunft hin, erwirbt zu seinem sehr geringen Wissen aus den neuen Ein- 
driicken nur sehr geringe Erfahrungen. Seine Diebstahle und die friiheren Be¬ 
st rafungen bespricht er bei Golegenheit mit einer heiteren Unbefangenheit, aus 
welcher die kindliche Auffassung aller Verhaltnisse hervorleuchtet. Von dem 
begangenen Diebstahl weiB er of fen bar nichts. 

Die sorglose, heitere Stimmung wurde wahrend der bis zum 3. Juli 1909 
wahrenden Beobachtung mehrere Male durch Zustande von trauriger 
Versti mmung, welche 1—3 Tage andauerten, unterbroehen. Neben leichteren 
Attacken, in welchen nur der triibe, von seiner sonstigen heiteren Miene abstechende 
Gesichtsausdruck die Depression anzcigte, vurden Anfalle beobaehtet, in welchen 
er vollkommen unzuganglieh war, auf Fragen nicht reagierte, Aufforderungen nicht 
befolgte, sein Aufleres vemacliiassigte und zum Essen genotigt werden niuBte. 

Wahrend der ganzen Zeit best eh en hysterische Stigmata: Kon- 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



568 


E. StrSLussler: Ober Haftpsychoscn und deren 


zentrische Einengung des Gesichtsfeldes — am Ende der Beobachtung im Ab- 
nehmen begriffen — Conjunctivalrcflcxe fehlend, Comealreflexe herabgesetzt, 
Gaumen-Rachenreflex fehlend, Dermographie, Ausfall der Schmerzempfindlichkeit. 
Pupillendifferenz. 

Aus seiner Heimat sendet er nach Entlassung aus dem Gamisonarreste 
— das gerichtliche Verfahren wurde eingestellt — an die Arzte des Spitals eine 
Ansichtskarte mit Bemerkungen im Stile eines 7 oder 8jahrigen Kindes. 

Am friihen Morgen brach die Geistesstdrung in Einzelhaft aus, wie 
in vielen anderen Fallen unserer Haft psychosen. Man diirfte nicht fehl- 
gehen, wenn man annimmt, daB der Kranke unter dem Einflusse von 
angstlichen Delirien stand; seine Rufe: ,,Gehst weg“ sprechen dafiir, 
daB er sich von jemand bedroht fiihlte. Der delirante Zustand bildete 
aber nur eine kurze Episode, stellte bloB die Einleitung der Psychose 
dar. Mit nachtlichen schreckhaften Delirien in der Einzelhaft setzen 
in unseren Beobachtungen haufig die BewuBtseinsstorungen ein. 

Schon in friiheren Fallen wurde von periodisch auftretenden 
Depressionszustanden, von anscheinend autochthonen Stimmungs- 
schwankungen berichtet. Hier tritt uns diese Erscheinung in besonders 
auffalliger Weise entgegen, um so mehr als diese Episoden in einem 
aufdringlichen Kontraste zu seiner sonstigen ruhigen, kindlichen, selbst- 
zufriedenen Heiterkeit stehen. 

Infolge der Unzuganglichkeit des Kranken in diesen Zustanden ge- 
lang es nicht, einen klaren Einblick in dessen BewuBtseinszustand zu 
erlangen. Aus den sparlichen Auskiinften, die man nachtraglich erhielt. 
konnte man schlieBen, daB die Erinnerung fiir die Depression und die 
Zeit derselben fehlt und daB es sich nicht um einfache Affektanomalien 
handelt, sondern daB sich unter dem Deckmantel des affektiven patho- 
logischen Bildes eine BewuBtseinsstorung verbirgt. Mit Riicksicht auf 
die dauemden, gehauften hysterischen Stigmata und den ganzen Habitus 
des Kranken ware wohl in erster Linie an hysterische BewuBtseins¬ 
storungen zu denken. 

Ob wir es aber tatsachlich mit formlichen Dammerzustanden zu 
tun haben, laBt sich nicht mit Sicherheit entscheiden; jedenfalls miissen 
wir aber die leichteren Attacken, in denen sich die Stoning sicher auf 
die Affektsphare beschrankte, in bezug auf ihr inneres Wesen mit den 
besprochenen Zustanden identifizieren, sie als rudimentare Anfiille der 
gleichen Art ansehen. 

Man hiitte sich natiirlich die Frage vorzulegen, ob hier nicht perio- 
dische endogene Verstimmungen auf epileptischer Grundlage vorliegon. 
Die Frage der autochthonen Stimmungsschwankungen hat im Zusam- 
menhange mit den Haftpsychosen eine eingehende Erorterung erfahrcn 
(Siefert, Wilma nns, Stern), deren Ergebnis einer Einschrankung der 
Bedeutung der Verstimmungszustande als epileptisches Symptom das 
Wort spricht. Man lernte die Stimmungsschwankungen als ein Element 
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der degenerativen Konstitution kennen und es ist kein Zweifel, da 8 
sie auch dem Bilde der hysterischen Degeneration angehoren. Wir 
haben in diesem Falle gar keine Anhaltspunkte fur die Annahme einer 
epileptischen Hirnveranderung; in vielen anderen Fallen zweifelloser 
hysterischer Entartung begegnen wir dem Symptome der periodischen 
Stimmungsschwankungen wahrend der Beobachtung in exquisiter Aus- 
pragung. 

In dem Momente der Beobachtung bzw. des Aufenthaltes in der 
Abteilung liegt zweifelloa eine wesentliche Ursache fur die besprochene 
Erscheinung. Es ist ja ganz ausgeschlossen, daB solche Zustande bereits 
vorher, wahrend der Militardienstleistung, bestanden haben konnten, 
und es liegt daher nahe, auch fur sie eine psychogene Auslosung in 
Anspruch zu nehmen. Ob sie in der Freiheit iiberhaupt, vielleicht in 
einer so milden Form bestehen, daB sie der Beobachtung der Umgebung 
entgehen, muB dahingestellt bleiben. An anderen Beispielen werden 
wir noch zu zeigen Gelegenheit haben, welchen bedeutenden sug- 
gestiven EinfluB die ,,Beobachtung“ auf die Entstehung 
abnormer psychischer Zustande ausiibt. 

Die debile Grundlage der degenerativen Konstitution ist in diesem 
Falle besonders stark ausgesprochen. Der haufigen Kombination von 
Imbezillitat mit hysterischer Degeneration hat auch Stern seine Auf- 
merksamkeit geschenkt; wir finden in mindestens einem Drittel der 
Falle mehr oder weniger deutliche Anzeichen von intellektueller 
Schwache, wobei wir mit Bestimmtheit die Annahme, daB darunter 
etwa haufig ein epileptischer Schwachsinn zu finden ware, ausschlieBen 
konnen. 

Wohl muB man fur die richtige Beurteilung des intellektuellen Zu- 
stande8 eines Kranken iiber eine geniigend lange Beobachtungsdauer 
nach Ablauf der hysterischen Stoning verfiigen, um nicht auf Hysterie 
basierende transitorische ,,Demenzen“ als Dauerzustande anzusehen. 
Ein Fall, welcher neben puerilistischen Ziigen eine derartige „Demenz“ 
bot, soil nun besprochen werden. 

Fall 8. Jager J. S., 23 Jahre alt, im 2. Dienstjahre, im Zivil Fleischer, 
spater Kellner. Soil sich korperlich und geistig normal entwickelt und in der 
Schule (Volksschule) gut gelemt haben. Vor der Einriickung dreimal wegen 
Obertretung des Betruges (seit dem 18. Lebensjahre) bestraft. 

Im Juni 1909 im 1. Dienstjahre desertierte er; war bis zu dieser Zeit beim 
Mi k tar straflos und wurde als nihig und gutmiitig, gehorsam und willig, etwas 
bequem, der Beaufsichtigung bediirftig qualifiziert. 

Am 30. Juni 1909 abends verlieB er in Uniform eigenmachtig seinen Truppen- 
korper in N. Vorher hatte er sich die Schuhe eines Kameraden ausgeliehen, seine 
eigenen im Orte verkauft. Einige Tage vor der Entweichung war er aus dem 
Spitale gekommen, wo er wegen Syphilis in Behandlung gestanden war; meldete 
sich bei der Truppe neuerlich krank, war deprimiert, auBerte, er wiirde 
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sich lieber unter der Erde sehen, es w&re besser, wenn er sehon „kre- 
pieren“ wiirde. 

Am 30. Oktober 1909 meldete er sich bei einem Militarkommando in Prag 
in Zivilkleidung. Wurde in Haft gesetzt und in den Gamisonarrest nach B. 
transportiert. Durch die gerichtliche Untersuchung wurde festgestellt, daB er sich 
die ganze Zeit seiner Abwesenheit vom Truppenkorper in Prag herumgetriebcn 
und da er mangels der ndtigen Legitimationspapiere keine Arbeit finden konnte, 
al8 Zuhalter von StraBendirnen seinen Lebensunterhalt gewonnen hatte. In 
dieser Zeit hatte er sich auch eines Diebstahls verdachtig gemacht, mangels ge- 
nugender Beweise wurde er aber von diesem Delikte bei der am 31. Januar 1910 
stattgefundenen Verhandlung freigesprochen. Wegen Desertion, der Weglegung 
seiner ararischen Uniform, welche verloren ging, und der betriigerischen Heraus- 
lockung der Schuhe von einem Kameraden wurde er zu 7 Monaten schweren 
Kerkers verurteilt. 

Bis zur Verhandlung bot er in der Untersuchungshaft keine Auffalligkeiten, 
war ruhigen, heiteren, geselligen Wesens. Nur gelegentlich der Verhore 
fiel dem Untersuchungsrichter seine Riihrseligkeit auf. Wenn ihm der Diebstahl 
vorgehalten wurde, beteuerte er keinen Diebstahl auf dem Gewissen zu haben und 
war stets bis zu Tranen geriihrt. Er weinte und schluchzte, so daB er nur 
schwer zu beruhigen war. 

Nach der Verhandlung am 31. Januar klagte er liber Kopfschmerzen. 
Am 1. und 2. Februar zeigte er Erscheinungen einer Bronchitis mit leichten Tem- 
peratursteigerungen, war verstort und wortkarg. Am 3. Februar in das 
dortige Militarspital abgegeben, war er in den Nachten unruhig, sah Rauber 
und Die be, die ihn umbringen wollten, setzte sich zur Wehr, verlangte ein Gewehr, 
um sie zu erschieBen; sprach immer unzusammenhangend, verwirrt, hielt auch 
bei Tag an der Realitat der nachtlichen Erlebnisse fest. 

Bei der Aufnahme in die Abteilung am 10. Februar bietet er ein unruhiges, 
zappeliges Wesen, einen lappisch-heiteren Gesichtsausdruck. Er ist zeitlieh 
und ortlich ungenau orientiert, verbramt seine AuBerungen und Antworten, die 
eine Mischung von Richtigem und Falschem darstellen, mit scherzhaften, lappischen 
Bemerkungen, faselt herum. 

Durch etwa 6 Wochen zeigt er beim Examen ein kindisches, bummel- 
witziges Wesen, spricht viel herum, macht liber seine Delikte scherzhaft 
klingende Bemerkungen, verkehrt mit den Arzten in kindlich zutra ulieber 
Art. Will sich ein Weingeschaft eroffnen, auBert, er werde zum Kaiser gchen 
und sich beklagtMi, daB er eingesperrt sei, „w T eil er seine Geliebte besucht luibe* 4 . 
Er setzt auf einem Papierwisch ein „Majestatsgesuch“ auf, welches als charak- 
teristischer Beleg fur das Vorstellungsleben des Pat. zu dieser Zeit reproduzicrt 
sei. Die Cbcntragung aus dem Tschechischen geschieht ohne genauere WiiKlergal>e 
der zahlreichen grammatikalischen und orthographischen Fehler und ohne Beriick- 
sichtigung der Auslassungen von Buchstaben und ganzen Silben, wie 
sie in alien seinen schriftlichen Aufzeichnungen in dieser 2Jeit vorkommen: 
ehrt<‘r Herr Kaiser Josef. Ieh geben Ilmen bekannt, daB ich Soldat war und daB 
icli 30 \\ ochen krank Avar. Der Herr Hauptmann sagte mir, daB er mich einspt*rrt 
und daB ieh ein Schwindler bin und ich hatte eine solche Krankheit, ich bt^kam 
am Gliede Syphilis und ich ging fort nach Prag und sie haben mich eingesperrt 
und so gchen sie mit mir um, ich weiB nicht was tun, ich komme bitten den Herrn 
Kaiser, daB auch der Herr Hauptmann eingesperrt wird, weil er selbst wollte, 
daB ich das tue, ich hatte sehon 3 Briider beim Militar, und der Vater war auch 
nicht so ungliicklich wie ich und jetzt wollen sie mich wahrscheinlich irgendwohiu 
nach Sibirien geben, aber ich babe hier brave Herren Doktoren, die werden es 
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wohl nicht zugeben, so mochte ich bitten, daB Sie mich aus dem Arreste wieder 
hinausgeben zum Militar, und ich werde meinetwegen 60 Jahre dienen. Wenn 
Sie sich nur die Herren Doktoren rufen mochten, welche wissen, was fur eine 
Krankheit ich hatte, die sagen Ihnen das, die Mutter ist schon alt und der Vater 
auch, und sie wissen nicht wo ich bin. Bis ich ein Geschaft haben werde und wenn 
dann der Herr Hauptmann zu mir kame, der mochte schon ankommen und von 
hier konnen alle zu mir kommen. Ich bin beim Geschafte ein guter Mensch, ich ge- 
horche und bin brav, der Herr Doktor hat mich gem und es geht mir gut. Nicht 
gerade gut aber nur so. Indessen mit Gott mit Achtung J. S.“ 

Halt auch hier noch daran fest, dafi er in B. nachts iiberfallen worden sei, 
ist bei auBerlicher Orientierung vollkommen einsichtslos fiir seine Situation und 
die von ihm begangenen Delikte. 

Voriibergehend wird seine kindisch heitere Stimmung von auBerlich 
unmotivierten Erregungszustanden unterbrochen, in welchen er seinem 
Hauptmann die Schuld an seinem Schicksal zuschiebt, die Entlassung fordert. 
AuBerhalb der arztlichen Visiten liegt er viel zu Bett, schenkt dann seiner Um- 
gebung nur wenig Aufmerksamkeit. 

Im Laufe des Monates April ganz allmahliches Abklingen der Storung. Er 
wird ernst, besonnen, gewinnt ein zutreffendesUrteil iiber alle Ver- 
haltnisse, erweist sich dann als ein gutmiitiges, etwas sonderliches, 
empfindsames Individuum; er zeigt auch weiter den Arzten gegeniiber eine 
groBe Anhanglichkeit, die er auch durch Mitteilung von wichtigen Vorkommnissen 
in der Abteilung, die vom Wartepersonal verschwiegen wurden, beweist. 

Fiir die im Spit ale verbrachte Zeit ist die Erinnerung nur eine mangelhafte; 
insbesondere fehlt ihm die Erinnerung fiir die geauBerten wahnhaften 
Ideen, sein kindisches Benehmen und die schriftlichen AuBerungen; 
er lacht iiber „die Torheiten“, die er in dem „Majestatsgesuch 4 ‘ ge- 
schrieben haben sollte. 

Bei der Aufnahme bestand eine Differenz in der Facialisinnervation, Ausfall 
der Conjunctival- und Cornealreflexe, allgemeine Analgesie, Ge- 
sichtsfeld sehr stark ei ngeengt. Vor der Entlassung, welche am 29. April 1910 
erfolgte, war das Gesichtsfeld nur wenig eingeschrankt, Conjunctival- und Corneal- 
reflexe und Schmerzempfindlichkeit nur mehr herabgesetzt. 

Am 29. April 1910 wurde er zur Fortsetzung des Strafvollzuges in 
den Garnisonarrest in B. eingeliefert. Am 3. Mai 1910 wurde er neuerlich der 
Abteilung iibergeben. Schon am ersten Tage im Arrest war er schweigsam, 
traurig verstimmt, klagte iiber Kopfschmerzen; seine Traurigkeit steigerte 
sich in den nachsten Tagen, er weinte, war schlaflos und nahm keine Nahrung 
zu sich; auBerte, er wolle nichts essen, mochte lieber sterben. 

Hier gibt er iiber die Vorfalle im Arreste keine rechte Auskunft, ist aber 
sonst in jeder Hinsicht orientiert und bloB etwas deprimiert. Bis zu 
seiner Entlassung, welche am 1. Juni 1910 erfolgte, nachdem ihm der Rest der 
Strafe im Gnadenwege erlassen worden war, bot er keine psychische Storung mehr. 
Lebt im Orte und bietet, wie wir uns wiederholt iiberzeugen konnten, keine psy¬ 
chische Storung mehr. Im Jahre 1912 wird er wegen Vagabondage gerichtlich 
bestraft. 

Naeh der Verurteilung setzte die Krankheit mit Kopfschmerzen ein; 
besonders auffallende psychische Erscheinungen traten aber noch nicht 
zutage und die bestandene Bronchitis mit Temperatursteigerungen 
konnte den Gedanken nahelegen, daB die Kopfschmerzen einer korper- 
lichen Erkrankung zuzuschreiben gewesen waren. Tatsachlich kam es 
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in einigen Fallen vor, daB die Haftpsychose durch korperliche 
Beschwerden eingeleitet wurde. Ob eine korperliche Erkrankung 
unter Umstanden etwa den giinstigen Boden und die letzte Ursache 
fiir die Auslosung der Psychose abgibt oder die somatischen Symptome 
eine psychogen-hypochondrische Teilerscheinung der bereits in Entwick- 
lung befindlichen Geistesstorung bildet, laBt sich nicht immer ent- 
scheiden. Hier erfolgte die Abgabe an das Spital wegen der korperlichen 
Erscheinungen, gegeniiber welchen psvchopathologische Symptome ganz 
zuriicktraten und erst in der zweiten Nacht des Spitalsaufenthaltes 
wurde durch das Auftreten debranter Erscheinungen die Psychose 
offenbar. 

Als er 5 Tage nach dem Ausbruch der nachtlichen Delirien in unsere 
Beobachtung kam, machte er in seinem Gehaben den Eindruck eines 
Betrunkenen; eine lappische Heiterkeit lag auf seinen Gesichtsziigen, er 
zeigte ein eigentiimlich unruhiges, zappeliges Wesen, und seine AuBe- 
rungen, welche er in kindisch-heiterer Laune vorbrachte, lieBen erkennen, 
daB er fiir seine Situation gar kein Verstandnis hatte. 

Das kindbche Gehaben hielt dann iiber einen Monat an. Er orien- 
tierte sich iiber die auBerlichen Verhaltnisse seiner Umgebung, iiber 
Ort und Zeit, gab iiber alltagliche Dinge zutreffende Auskiinfte, so daB 
bei oberflachlicher Beobachtung eine BewuBtseinsstbrung im gewolin- 
Uchen Sinne des Wortes nicht vorhanden schien. Hinsichtlich seiner 
Lage, der inneren Zusammenhange der seine Person betreffenden Ver¬ 
haltnisse und auch allgemeiner Vorgange blieb er aber von einer 
merkwiirdigen Urteilslosigkeit befangen. Das reproduzierte Maje- 
statsgesuch bildet dazu eine sehr augenfallige Illustration. 

Diese ,,Demenz“ mit ihrer kindisch-lappischen Farbung hatte man 
leicht als Folgezustand einer Hebephrenie ansehen konnen, indem man 
auch die initialen Delirien einer Erkrankung an Dementia praecox zu- 
geschrieben hatte. Die erwahnte Auslassung von Buchstaben und Sill>cii 
in den schriftlichen Aufzeichnungen hatte dann als Manier und Ver- 
schrobenheit aufgefaBt werden konnen. 

Der weitere Verlauf zeigte aber, daB es sich um eine transitorische 
Storung mit nachfolgender Amnesie handelte, und sowohl die 
anamnestischen Daten als auch das nach Ablauf der Erscheinungen 
zutage getretene Bild seines psychischen Wesens lassen den SchluB zu, 
daB eine hysterische Konstitution die Grundlage der Psychose und aller 
ihrer Erscheinungen darstellt. Die gelegentlich transitorischer Erregungs- 
zustande von dem Kranken unter lebhafter Affektbetonung geauBerten 
Ideen von V T erfolgung durch seinen Vorgesetzten sind nichts anderes 
als ein Ausdruck der psychogenen Einengung des BewuBtseins. 

In dem psychischen Bilde, welches der Kranke durch langere Zeit 
bot, stand eine eigenartige intellektuelle Schwache im Vonler- 
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grunde; man kann hier mit einem gewissen Rechte von einer psycho- 
genenDemeni sprechen, wenn es erlaubt ist, fur einen transitorischen 
Zustand den Namen ,,Demenz“ in Anspruch zu nehmen, welcher ja fur 
Defekte — im wahren Sinne des Wortes — vorbehalten ist. Von diesem 
reparabeln, mit einer hysterischen BewuBtseinsstorung in Beziehung 
stehenden Schwachezustand auf intellektuellem Gebiete ftihren aber 
Ubergange zu dauernden Storungen von gleicher Art. Es gibt 
eine iiber Jahre sich erstreckende, anscheinend irreparable Becintrachti- 
gung der Intelligenz auf hysterischer Basis, welche sich ahnlich wie in 
unserem Falle in einer eigenartigen Urteilsschwache, in einer kindlichen 
Beurteilung der personlichen Verhaltnisse und der Beziehungen zur 
AuBenwelt, einer Einengung des psychischen Horizonts bei ungetriibter 
Bewahrung formaler Kenntnisse auBert. 

Schreibstbrungen ahnlicher Art, wie war sie hier beobachtet 
haben, kommen im Verlaufe von hysterischen Dammerzustanden nicht 
selten vor, und wir haben bereits gelegentlich der Beschreibung eines 
solchen Falles im Jahre 1911 auf die Notwendigkeit hingewiesen, in 
fraglichen Fallen von hysterischer BewuBtseinsveranderung dem schrift- 
lichen Ausdruck auch noch dann besondere Aufmerksamkeit zu schen- 
ken, wenn nach dem auBeren Verhalten der Kranken die Orientiertheit 
bereits vollstandig wiedergewonnen erscheint. 

Wir haben hier einen Fall vor uns, bei welchem der Versuch, die 
StrafverbuBung fortsetzen zu lassen, schon wenige Tage nach der Ein- 
lieferung in den Arrest miBgluckte. Es war aber nicht der Wiederaus- 
bruch einer Psychose oder etwa ein neuerliches Aufflackern einer chro- 
nischen Geistesstorung die Veranlassung zur neuerlichen Abgabe des 
Mannes an die Beobachtungsabteilung. Bei den Erscheinungen, welche 
den Strafvollzug storten, handelte es sich um eine einfache Steigerung 
der dem hysterischen Charakter des Kranken entsprechenden gestei- 
gerten Gemiitserregbarkeit mit deren Konsequenzen. Eine chronische 
Psychose — es kame ja hier nur ein ProzeB jugendlicher Verblodung 
in Betracht — ist nach der ganzen Natur dieser ,,Rezidive“ auszuschlie- 
Ben, abgesehen davon, daB wir uns auch bei Nachuntersuchungen von 
der Richtigkeit unserer Diagnose iiberzeugen konnten. 

Als Fall 9 ware dieser Gruppe noch eine im Truppenarreste ent- 
standene Erkrankung hinzuzufiigen, in welcher eine interessante hyste- 
rische Hbrstbrung unsere Aufmerksamkeit erregte; die Falle, bei denen 
eine gerichtliche Untersuchung nicht Platz griff, sollen nur kursorisch 
behandelt werden. 

b) Ga nserzustande. 

Mit der Einschrankung, welche wir hinsichtlich des Wertes unserer 
Einteilung vorweggenonimen haben, sind in diese Gruppe 15 Falle ein- 
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zureihen; es spielen in das psychotische Zustandsbild die verschieden- 
artigsten, dem hysterischen Dammerzustand zukomm6nden Symptome 
hinein — delirante Zustande, Erscheinungen von Stupor und Katatonie 
puerilistische Ziige — ; der Gansersche Symptomenkomplex bildet aber 
bei diesen Beobachtungen den Kern des ganzen Krankheitsbildes. 

Von diesen 15 Fallen kamen 3 aus der Strafhaft, 7 aus der Unter- 
suchungs- bzw. Verwahrungshaft, und 5 erkrankten im Truppenarreste 
gelegentlich der AbbiiBung einer Disziplinarstrafe. 

Nur hinsichtlich derjenigen Beobachtungen, bei welchen ein gerieht- 
liches Verfahren durchgefiihrt wurde, standen uns in den Gerichtsakten 
geniigend griindliche anamnestische Daten zur Verfiigung, und bei der 
Durchforschung des Vorlebens dieser Falle ergibt sich, daB es sich hier 
besonders haufig um Gewohnheitsverbrecher oder wenigstens vielfach 
vorbestrafte Personen handelte. 

Nur wenige Falle dieser Gruppe werden ausfiihrlich wiedergegeben. 
Die Kasuistik des Ganserschen Dammerzustandes ist so groB, daB wir 
uns darauf beschranken konnen, nur diejenigen Beobachtungen einer 
speziellen Besprechung zu unterziehen, welche zu irgendwelchen be- 
sonderen Erorterungen AnlaB geben. 

Fall 10. Infan ter ist F. C., 30 Jahre alt, im Oktober 1899 cingoriickt, im 
Mai 1900 desertiert. Unehelicher Sohn einer Landstreicheri n, welche 
61 mal gerichtlich bestraft war. Er selbst hatte vor der Einriickung vom 16. Lebens- 
jahre an 9 Ge r i c h tsstr a f e n, 2 wegen Vergehens und Verbrechens des Di e bs ta h 1 s 
die iibrigen wegen Vagabondage. 

Im Januar 1908 wurde er mit einer Zigeunerbande, mit welcher er txi deren 
Raubziigen unter falschem Namen Gemeinschaft machte, verhaftet und als der 
Deserteur C. agnosziert. Soweit naehtraglich festgestellt werden konnte, war 
er seit dem Verlassen seines Truppenkorpers unter falschem Namen sieliemn&l 
mit dem Strafgesetze in Konflikt geraten: wegen Diebstahls, Einbruchdiebstahls, 
Vagabondage. Seit Oktober 1900 wurde er unter dem Verdachte des Cruder- 
mordes steekbrieflich verfolgt. L bte im Konkubinat, hat 2 Kinder. 

Xachdem er seit Marz 1908 beim Garnisonsarreste in B. in Untersuchungshaft 
gestanden war und keine geistige Auffalligkeit geboten hatte, zog er am 24. Sep¬ 
tember 1908 durch sein Verhalten die Aufmerksamkeit seiner Umgebung auf sich. 

In Gemeinschaftshaft befindhch stand er am Morgen zeitlieher als die 
anderen auf und begann im Zimmer raschen Schrittes auf und ab zu gehen, 
sprac-h da bei nichts und gab auch auf Fragen keine Antwort. Nachdem er im 
Zimmer allein gehissen worden war, verbarrikadierte er die Tiire mit Stroh- 
sacken, Kopfpolstern und Bankcn. Als man in das Lokal eindrang, ging er wiwler 
mit diisterer Miene auf und ab, auBerte: „Ich bleibe nicht hier, mein Weib holt 
mieh ab.‘‘ Bis 1 Uhr nachmittags lief er hin und her, dann setzte er sich in 
cine Zimmerecke, wo er eine St unde ruhig blieb. Spater gab er sich einen kalten 
Umschlag auf den Kopf und legte sich ins Bett. Abends wurde er ins Militar- 
spital in B. abgegeben; er hatte den ganzen Tag keine Nahrung zu sich 
gennmmen. 

In der Xaelit war er schlaflos, ging herum, war sonst ruhig. Am 2o. drangt 
er fort, sehliiirt auf die Tiire der Isolierzolle, auBert wiederholt: „LiiBt mieh weg- 
gehen. 14 Alle Fragen beantwortet er bis zu seiner am 29. SeptemlxT PK>8 
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erfolgten Transferierung in die Beobachtungsabteilung in Prag mit: „Ich weiB 
nicht.“ Klagt iiber Kopfschmerzen; Nahrungsaufnahme und vegetative 
Funktionen in Ordnung. 

Bei der Aufnahme in die Abteilung ist sein Gesichtsausdruck triibe, 
verschleiert, sein Blick unstet. Gibt keine Auskiinfte, gibt entweder keine 
Antwort oder: „Ich weiB nicht. “ 

Sieht relativ gealtert aus, das Kopfhaar ist bereits stark grau. Zahlreiche 
Kopfnarben, Tatowierungen. Hochgradige Einengung des Gesichtsfeldes, 
Conjunctival* und Comealreflexe, Gaumen- und Rachenreflex fehlend, Facialis- 
innervation asymmetrisch, allgemcine Anasthesie und Analgesie. 

Spricht spontan die ganze Zeit gar nichts, niramt Nahrung zu sich, ist reinlich 
und in der Verrichtung seiner Bediirfnisse ordentlich. Leistet einfachen Auffor- 
derungen Folge, seine Antworten beschr&nken sich wie friiher meist 
auf sein: „ich weiB nicht“, nur einrnal bezeichnet er in den nachsten 
Tagen ein Zehnhellerstiick als „Knopf“, einen Schliissel als „Nagel“. 
Vorgesprochene Worte sagt er iiber Aufforderung richtig nach. 

Ain 10. Oktober nachmittags ist sein Gesichtsausdruck frei und klar, 
er beantwortet prompt und zutreffend die Fragen nach Namen, Alter, Geburtsort 
und sonstige personliche Verhaltnisse, weiB, daB er zuletzt im Garnisonsarrest 
in B. war. Sonst ist er ortlich und zeitlich nicht orientiert. Tritt dann gleich mit 
seinen Zimmergenossen in Kontakt, orientiert sich iiber alles. 

Ist bis zum Schlusse des Spitalaufenthaltes (Dezember 1908) vollkommen 
klar und geordnet, paBt sich ohne Anstand in die Verhaltnisse der Abteilung ein, 
macht den Eindruck groBer Schlauheit und Geriebenheit. Gibt sich das Ansehen 
der Wohlanstandigkeit und Ehrenhaftigkeit. Ober seine Desertion und die Dieb- 
stahle gibt er ausfiihrliche Auskunft; an dem Morde sei er unschuldig. 

Fiir die Zeit vom 24. September bis 10. Oktober besteht Amnesie- Die 
hysterischen Stigmata bleiben stationar. 

Er wurde im Marz 1909 zu fiinfzehnmonatigem schweren Kerker (der Mord 
wurde als nicht erwiesen erachtet) verurteilt und verbiiBte die Strafe ohne alle 
Zwischenfalle bei guter Auffiihrung. Spatere Strafen erscheinen im Strafregister 
nicht verzeichnet. 

Wahrend in den meisten Fallen von hysterischem Dammerzustand 
der Ausbruch der Psychose in der Einzelhaft erfolgte, kommt hier dieses 
atiologische Moment, welchem in der Literatur fiir die Entstehung der 
Haftpsychosen mit Recht eine grofie Bedeutung beigemessen wurde, 
nicht in Betracht. 

Wir stehen hier dem nach unseren Erfahrungen selteneren Falle 
gegeniiber, daB nach dem Ablaufe der relativ kurz dauernden Psychose 
auffalligere psychopathologische Erscheinungen nicht nachweisbar wa- 
ren. Wie w r ir bereits in unserer friiheren Arbeit erwahnt haben, muBten 
wir aus unseren Erfahrungen sehlieBen, daB die Verbringung der Kran- 
ken in die Militarheilanstalt auf die Psychose keinen so giinstigen 
EinfluB ausiibt, wie es der Literatur nach einem Wechsel des Milieus 
zwischen Gefangnis und Krankenanstalt zukommt. Stern bestiitigte 
diese Beobachtung nach den Erfahrungen, welehe er an Marinesoldaten, 
die aus dem Lazarett in die Klinik eingebracht wurden, gemaclit hatte. 
Wir w r erden noch Gelegenheit haben, uns mit der Bedeutung der mili- 
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tarischen Verhaltnisse in ihrer Wirkung auf die Entstehung und den 
Verlauf hysterischer Psychosen zu beschaftigen. 

Unsere Eindriicke beziiglich der Persistenz psychotischer Zustande 
nach Ablauf des Dammerzustandes sind so stark, der so rasche, restlose 
Ablauf der Psychose in unserem Materiale so selten, daB uns der Ge- 
danke an eine Simulation emstlich beschaftigte. Wir wollen nicht des 
naheren darauf eingehen, daB nicht nur von seiten der Aufsichtsorgane 
des Arrestes, sondem auch von dem zur Dienstleistung eingeteilten Arzt, 
welcher in den ersten KrankheitsauBerungen ,,etwas Gezwungenes“ sah, 
die Simulation als erwiesen angenommen wurde. In der Mehrzahl von 
geistiger Erkrankung in der Haft sind ja Laien und psychiatrisch un- 
erfahrene Arzte von der Simulation iiberzeugt; die SchluBfolgerung auf 
Simulation beim Vorhandensein so augenfalliger Motive fur die Vor- 
tauschung von Geisteskrankheit und im Hinblicke auf die moralische 
Minderwertigkeit der hier in Betracht kommenden Individuen ist zu 
naheliegend, wenn man vergiBt, daB die Entartung gerade den frucht- 
baren Boden fur diese Psychosen abgibt und psychologisch motivierte 
geistige Vorgange fur die Entwicklung solcher psychischer Storungen 
von groBter Bedeutung sind. 

Der Verdacht auf eine Simulation wurde in diesem Falle noch durch 
das Verbarrikadieren beim Ausbruch der psychischen Stdrung verstarkt 
— der Kranke stammt aus der Strafanstalt, in welcher, wie wir bereits 
erwahnt haben, dieses Symptom so haufig wiederkehrte —; der Gedanke 
lag nahe, daB eine bewuBte Nachahmung vorliege. 

Das Bild, welches der Kranke in unserer Beobachtung bot, stellte 
aber in alien Einzelheiten ein so streng abgeschlossenes psychotisches 
Gebilde im Sinne eines Ganserzustandes dar, daB der Gedanke an be¬ 
wuBte Vortauschung von der Hand gewiesen weiden muBte. Der triibe, 
verschleierte Gesichtsausdruck, die ortliche und zeitliche Desorientiert- 
heit, die Unzuganglichkeit fiir auBere Eindriicke einerseits und die 
Eigentiimlichkeit, bei den Versuchen sich mit ihm in geistigen Kontakt 
zu setzen, auf die meisten Fragen mit der Antwort: ,,Ich weiB nicht “ 
zu reagieren oder gelegentlich an der richtigen Bezeichnimg von vor- 
gezeigten Gegenstanden vorbeizureden und endlich das plotzliche Er- 
wachen zu vollstandiger Klarheit mit Amnesie fiir den Zustand und 
alle Geschehnisse wahrend dessen Dauer — dieses Gesamtbild der psy¬ 
chischen Symptome, kombiniert mit gehauften hysterischen Stigmen, 
bestimmte uns zur Anerkennung der Echtheit der Storung. 

Die Freiheitsberaubung und die allseitige Beschrankung der Haft, 
die Angst vor der schweren Bestrafung, nach welcher dann noch eine 
Yerlangerung der verhaBten Militardienstpflicht droht, bildeten in ihrer 
iiberwaltigenden Wirkung auf das Gemiit die ausldsende Ursache der 
Geistesstoning. Der Wunsch, die Freiheit zu gewinnen, spiegelt sich 
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in den beim Ausbruch der Psychose gemachten AuBerungen: „Ich bleibe 
nicht hier, ich gehe weg, mein Weib holt mich ab“ wider und in dem 
dunkeln Drange, sich aller auBeren Eindriicke zu erwehren, welche ihn 
an seine Haft erinnern, alle Personen von sich fernzuhalten, welche ihm 
in seinem getriibten BewuBtsein als die Urheber der Freiheitsberaubung 
erscheinen, verbarrikadiert er sich im Arrestlokale. Die mit dem Be- 
wuBtseinsinhalte des normalen Zustandes in Zusammenhang stehenden 
autosuggestiven Momente, der ,,Genius loci“ wird aber ohne Zweifel 
die Gestaltung des Bildes der psychischen St6nmg beeinfluBt haben. 

Wir verfiigen nur iiber wenige Falle, in welchen nach Ablauf der 
Psychose eine genugend lang dauemde StrafverbiiBung in Kraft trat, 
so daB die Haftfestigkeit, wenn man so sagen darf, iiber alle Zweifel 
sichergestellt gewesen ware. Hier beweist die anstandslose Absolvierung 
einer 15monatigen Strafe mit alien gesetzlichen Verseharfungen, unter 
denen die Anhaltung in Einzelhaft eine groBe Rolle spielt, daB die Psy¬ 
chose nur eine fliichtige Episode im geistigen Leben des Patienten bildete. 
Wir befinden uns mit Stern in tTbereinstimmung, wenn wir die Ansicht 
aussprechen, daB das t)berstehen einer hysterischen Psychose 
die Strafvollzugsfahigkeit im allgemeinen nicht beeintrach- 
tigt und glauben, daB Siefert in der Beweitung der Bedeutung der 
Haftpsychosen als Indikator fiir die Schwere der Entartung zu weit 
gegangen ist. 

Die Frage der Simulation muBte uns noch mehr in den beiden fol- 
genden Fallen beschaftigen. 

Fall 11. Infanterist W. M., 26 Jahre alt, assentiert im Jahre 1906. Seit 
seinem 15. Lebensjahre bis zum Antritte der aktiven Dienstleistung 19mal ge- 
richtlich bestraft, meist wegen Betteln und Landstreicherei, aber auch wegen 
Eigentums- und Roheitsdelikten. Bis zu der im Jahre 1911 erfolgten Beobachtung 
versah er nur kurze Zeit Truppendienst. Er hielt sich entweder durch Desertion 
von der Truppe fern oder stand im Gamisonsgericht in Strafe: bis zum Jahre 1910 
war er zweimal wegen Desertion und einmal wegen Subordinationsverletzung 
gerichtlich bestraft. Er erwies sich stets als „eigensinnig, boshaft, unver- 
laBlich 11 . 

Im Februar 1910 wahrend der VerbiiBung einer viermonatigen Kerkerstrafe 
in K. wegen Subordinationsverletzung entwich er aus dem Gefangnisse. 
Es fehlte jede Spur von ihm, bis Ende Marz ein Brief von seiner Hand an seine 
Eltem in Bohmen eintraf, in welchem er mitteilt, daB er sich in einem Polizei- 
gefangnisse in RuBland inhaftiert befinde und in demiitiger Weise um t)ber- 
sendung von Ausweispapieren bittet, damit er aus dem Gefangnisse, in welchem 
ihn „das Ungeziefer auffresse“, befreit werde. Dieser Brief enthalt auBerdem 
die interessante Mitteilung, daB er die Sprache verloren habe. Der Anfang und 
einzelne Bruchstiicke des Briefes seien wortlich (in Dbersetzung aus dem Tsche- 
chischen) reproduziert: 

,,t Im Namen Gottes des Vaters f des Sohnes f und des heiligen Geistes. 
Gelobt sei Jesus-C'hristus. Teure Eltem und Schwester, fiirchtet nicht vor diesem 
Schreiben und hofft lieber, ich schreibe Euch, was mit mir geschehen ist, ich habe 
in Ungarn gearbeitet, ging von dort weg, kam bis nach RuBland, wo sic mich ein- 
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gesperrt haben, ich verstehe nicht ihre Schrift, sprechen kann ich niclit, bin er- 
schrocken und stumm geworden. Gott hat mich gestraft, weil ich meine Heiniat 
und meine Eltern verlassen und mich liber die Grenze begab, man sagt, daB man 
so lange mit dem Kruge geht, bis er bricht und mir ist es auch geschehen; was 
ich in der Jugend getrieben habe, dafiir hat mich Gott jetzt bestraft, daB ich mit 
niemand sprechen kann; bin gegangen, da sprang auf mich ein Hund oder ein Wolf, 
das weiB ich nicht mehr, ich bin erschrocken, tags darauf bin ich friih aufgestanden, 
konnte nicht reden; bis heute kann ich nicht sprechen und werde wahrscheinlieh 
bis zu mcinem Tode nicht sprechen konnen, so straft mich Gott und jetzt bin ich 
noch mehr bestraft, habe meine Dokumente verloren, in RuBland haben sie mich 
gefangen, eingesperrt, verlangen von mir die Dokumente .. . dienen werde ich 
nicht mehr, weil ich nicht sprechen kann, was wollten sie mit mir machen, bis 
ich nach Hause komme, werde ich mich von Euch, so lange Hr leben werdet, gar 
nicht riihren . . . Ich benotige diese Dokumente hier, damit sie wissen, woher ich 
bin und wie ich heiBe, damit ich nicht hier bis zu meinem Tode sitzen muB. Ich 
bitte Euch nochmals, teuere Eltern und Schwester, um Gottes willen es mir zu 
machen, sonst werden sie mich hier fur einen Morder halten und ich bin nur eine 
arme Haut; bis ich nach Hause kommen werde, werde ich mich gar nicht riihren; 
wie ich jetzt bestraft bin, daB ich nicht sprechen kann und werde Euch nicht 
Vater oder Mutter sagen konnen . . 

Mit der gleichen Bitte um seine Dokumente wendet er sich dann im Laufe 
der nachsten Monate in mehreren Briefen an das Gemeindeamt und die Bezirks- 
hauptmannschaft; an das letztere Amt unterschreibt er einen Brief mit 
seinem Blut, ,,damit man nicht an ihn vergesse“. 

Aus den letzten Briefen geht hervor, daB er seine Sprache wiedergewonnen 
hatte. Der zustandige Gendarmerieposten meldete diesbeziiglich dem Garnisons- 
gerichte, daB M. auch schon vor seiner Einriickung gelegentlich „Taubstummheit 
vorgespielt 44 habe. 

Im Juni 1910 wurde er durch Vermittlung des osterr.-ung. Konsulats in War- 
schau an die osterreichische Grenze abgeschoben und hier von der Grenzbehorde 
iibernommen. Er entwich aber wieder und wurde erst am 1. April 1911 in Bohmen 
in der Gegend seines Heimatsortes festgenommen und am 2. April der Militar- 
behorde in J. iibergeben, wo er in Verwahrungshaft genommen wurde. 

Am 5. April fing er an in seiner Zelle zu toben; er fiihrte irre, unzu- 
sammenhangende Reden, gab auf Fragen entweder keine oder un- 
passende Antworten, lief aufgeregt in der Zelle hin und her, zerriB sein Hemd 
in kleine Fetzen. 

Am 7. April vormittags in die Abteilung gebracht bietet er einen ver* 
storten, vertraumten Gesichtsausdruck, stiert vor sich hin, kaut ein 
Stiickchen Holz. Spricht vom Teufel, von einem Messer. Gibt seinen 
Namen falsch an, beitn Benennen von Gegenst&nden Vorbeireden. Ins Bott 
gebracht schlaft er gleich ein; halt im Schlaf mit jeder Hand einen Leintuchzipfel; 
wenn er geweekt wird, fangt er an zu weinen, auBert mit den „Messern kk werde 
er „ihn* i erschlagen, „er“ habe ihn eingesperrt. Funktionelle Gangstorung 
und gehiiufte hvsterischc Stigmata. 

Ain 8. April nachmittags ist er beim Eintritt der Arzte aufmerksam, 
mac lit einen klaren Ei n dr uck. Glaubt in J. zu sein, gibt seinen Namen riehtig 
an. Reagiert lebhaft auf Nadelstichc, wahrend er vormittags analgetisch war. 
Erzahlt, er sei in RuBland gewesen, sei nun zuriickgekehrt und der Vater 
habe ihn durch die Gendarmerie verhaften lassen. Fangt an jam mer- 
lich zu weinen; reagiert jetzt wieder nicht auf Nadelstichc und bei 
weiteren Fragen tritt von neuem typisches Vorbeireden zutage. 
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Am 10. April friih ist er vollstandig klar, gibt fiber die Vergangenheit 
zutreffende Auskfinfte. Wird am 22. April 1911 in den Gamisonsarrest in K. 
eingeliefert. 

Hier erregt er bereits bei der t)bemahme die Aufmerksamkeit des Warfce- 
personals; ffihrt irre Reden in tschechischer, russischer nnd ungarischer Sprache. 
Am 2. Mai reiflt er den unteren Teil seines Beinkleides ab, zieht die Schuhe axis 
und spaziert so im Marschtempo in seiner Zelle auf und ab, einen Marsch pfeifend, 
Auf seinem Rtrohsack will er nicht schlafen, sieht dort den Teufel, Napoleon. Ge- 
knetete Brotstficke erklart er ffir Soldaten, Kosaken, ffihrt mit ihnen Schlachten 
gegen Napoleon, gibt dazu russische Kommandorufe. Schiittet die Speisen in 
den Unratskfibel, da man ihn „vergiften“ wolle. 

Am 5. Mai frfih beschmiert er sich die nackten FfiBe mit Stiefelwichse und 
putzt dann die „Schuhe“ mit groBem Eifer. 

Am 6. Mai abends wird er im Spital aufgenommen; setzt sich in der Auf- 
nahmskanzlei mit gekreuzten Beinen auf den Boden, ein vom Mantel abgerissenes 
Stfick Tuch zerkleinert er zu Fetzen, legt sie in Doppelreihen auf die Erde, einen 
Fetzen stellt er an die Spitze: das sei der Zar, die fibrigen Kosaken. In eine Isolier- 
zelle gebracht, schlaft er gleich ein. Nachts geht er ohne zu suchen oder zu irren 
in den Anstandsort der Abteilung. 

Bei der Morgenvisite liegt er im Bette mit fiber den Rand fiberhangendem 
Kopfe; steht fiber Aufforderung auf, auBert: „Also was, gehe ich zum ErschieBen 
— oh ich kann die Pantoffeln gut anziehen.“ Er sei in Warschau, der Arzt sei 
der Konsul, er sei seit Februar hier, jetzt sei Januar, redet vorbei; hat dabei 
einen lebhaften, attenten Gesichtsausdruck, keine Gesichtsfeld- 
einengung. Es wird ihm auf den Kopf zugesagt, daB er simuliere. 
Am nachsten Morgen ist er „klar“ und gesteht die Simulation ein; 
er habe eine Geliebte und zwei Kinder und wollte wieder moglichst bald zu ihnen 
kommen. 

Wird am 22. Mai noch zu 4 Monaten Kerker verurteilt. Verhalt sich wahrend 
der StrafverbiiBung zufriedenstellend, bietet keine auffalligeren geistigen Anomalien. 
Kommt spater im Strafregister nicht vor. 

Aus dieser Krankengeschichte ist vor allem die eigentiimliche 
Sprachstorung hervorzuheben, welche wahrend der Haft des Kranken 
im Polizeigefangnisse in RuBland bestanden hatte. Aus dem zitierten 
Briefe des Kranken geht hervor, daB er eines Morgens beim Erwachen 
plotzlich der Sprechfahigkeit beraubt war, nachdem er tags vorher einen 
heftigen Sehreek erlitten hatte. 

Wilmanns beschreibt zwei Beobachtungen, in welchen bei anschei- 
nend nicht starker getrfibtem BewuBtsein psychogen ausgeloster Mutis- 
mus durch langere Zeit das einzige Symptom einer psychopathischen 
Haftreaktion bildete und bringt diese Zustande, die sich in den Fallen 
voriibergehend mit aktiv stuporosen Erscheinungen verbanden, mit dem 
Raeckeschen Stupor als prinzipiell gleichartige Erscheinungen in Be- 
ziehung. 

Da wir erst nach der Entlassung des Kranken durch die Akten von 
dessen uberstandenem Mutismus Kenntnis erhielten, so konnten wir 
ihn selbst fiber die naheren Umstande der Storung nicht explorieren. 
Nach seiner im Briefe gegebenen Schilderung scheint sie aber bereits 
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vor der Yerhaftung aufgetreten zu sein und die Art der Entstehung 
spricht dafiir, daB es sich eher um eine einfache hysteiische Storung 
aphatischer Art, als um eine Teilerscheinung einer Psychose, eines Stu¬ 
pors, gehandelt hatte. Jedenfalls geht aus dem Briefe her vor, daB eine 
BewuBtseinsstorung zu dieser Zeit nicht bestanden hatte. In einem 
spater zu besprechenden Falle dagegen kann die fragliche Erscheinung 
wohl im Sinne von Wilmanns aufgefaBt werden. 

Lnteressant ist die Angabe der Gendarmerie, daB der Mann auch schon 
bei friiheren Gelegenheiten das Symptom der ,,Taubstummheit vor- 
gespielt“ hatte. 

DaB seine Stummheit im Gefangnisse nicht simuliert war, ist wohl 
schon daraus zu schlieBen, daB sie sein Interesse keineswegs fordeite; 
da er sich einer strafbaren Handlung am Orte selbst nicht schuldig ge- 
macht hatte, so muBte ihm die Unfahigkeit zu sprechen, in der Wahrung 
und Verteidigimg seiner Interessen und in der Erzielung der Befreiung 
aus dem russischen Gefangnis nur hinderlich sein. Fiir die lange Dauer 
der Stoning mag hochstens die Hoffnung, nun auch nach Auslieferung 
an die osterreichischen Behorden der Fortsetzung der Militardienst- 
leistung zu entgehen, v T on EinfluB gewesen sein. DaB dieser Gedanke ihn 
beschaftigte, erhellt wenigstens aus dem Inhalte des ersten Briefes; in 
den letzten Mitteilungen, die er an die Heimatsbehorden nach Wieder- 
erlangung der Sprache machte, sprach er wohl da von, daB er auch 
geme seiner Dienstpflicht nachkommen wolle, wenn man die Befreiung 
ermoglichen wiiide. 

Diese Beobachtung eines hystei ischen Mutismus iegt zu der Er- 
orterung der Frage an, ob und welche Analogien resp. Unterschiede 
zwischen psychogenen Geistesstorungen der Haft bei Hysteri- 
kem und anderen, insbesondere somatischen Storungen der Hy 
sterie bestehen. Wenn auch die psychogene Auslosung der letzteren 
oft nicht so klar zutage liegt, wie bei den Haftpsvehosen, so miissen wir 
doch eine Gbereinstinunung des Entstehungsmcchanismus der Krank- 
heit in beiden Fallen annehmen. Ein auffalleiuler Unterschied liegt al»er 
in der GroBe der BeeinfluBbarkeit der Storungen von auBeren Momenti-n. 
Es wild ja allgeinein die iiberraschend giinstige Wirkung des Milieu- 
wechsels auf die Haftstorungen hervorgehoben, und jedenfalls iiberdauert 
die Psychose nacli unseren Erfahrungen nur in den seltensten Fiillen 
den Best and der ausloscnden Uisachen. Die nervosen Storungen er- 
weisen sich dagegen als viel widerstandsfahiger; eine hystei ische Abusie- 
Astasie z. B. bleil>t nicht sclten noth lange bestehen, nachdem dunh 
die Entlassung aus dem Militiiidienste das krankmaehende Moment be- 
seitigt wordtn war. Die nervosen Storungen erlangen also eine viel grbBere 
Selbstandigkeit gegeniiber den eigentiimlichen psychischen Vorgiingi*n, 
welche die Krankheit bedingen. Eine restlose Erklarung und voile Ein- 
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sicht fur den Mechanismus der Entstehung der Psychosen werden wir 
wohl niemals gejvinnen; daB hier die Krankheit und auslosende Ursache 
sich auf ein und demselben Boden des psychischen Geschehens abspielen 
und in einem engen Konnex verbleiben, macht jedoch die dauemd 
innigen Beziehungen zwischen Ursache und Wirkung verstandlich. 

Bemerkenswert ist die Wiederkehr des Kranken ins Spital kurze 
Zeit nach der Entlassung. Es besteht kein Zweifel dariiber, daB es 
sich nun um eine bewuBte Vortauschung geistiger Stoning handelte. 
VVie wir auch noch gelegentlich an anderen Fallen erfahren konnten, 
erleichtert die friihere Beobachtung eines echten Dammerzustandes sehr 
-die Erkennung der Simulation. 

Wir halten den triiben, vertraumten, verschleierten Ge- 
sichtsausdruck, welcher das Spiegelbild der traumhaften BewuBt- 
seinstriibung darstellt, fiir eines der wichtigsten, charakteri- 
stischesten und konstantesten Kennzeichen des hysteri- 
schen Dammerzustandes. Wohl verhehlen wir uns nicht, daB dieses 
Symptom allzusehr der subjektiven Wertung und Beurteilung des Beob- 
achters unterliegt und daB auch zufallige physiognomische Eigentum- 
lichkeiten irrefiihren konnen. Nur eine groBe personliche Erfahrung 
verleilit dem Symptom VerlaBlichkeit — dann leistet es aber unschatz- 
bare Dienste zur Differenzierung zwischen Simulation und echtem 
hysterischen Dammerzustand. 

Weim man aber ahnlieh wie hier Gelegenheit hat, erst einen echten 
Dammerzustand bei dem Kr anken zu beobachten und dann auch dessen 
Phvsiognomie in geistiger Gesundheit kennen zu lernen, so besitzt man 
in der Art des Gesichtsausdruckes ein fiir die Erkennung der Simulation 
untriigliches Hilfsmittel. Wir haben bisher dreimal nach Ablauf eines 
Dammerzustandes Simulation eines Ganserzustandes konstatieren kon 
lien. Eine sehr groBe Bedeutung als differentialdiagnostisches Moment 
besitzt auBerdem das Verhalten des Gesichtsfeldes. Es gibt auBerst 
selten einen Fall von hysterischem Dammerzustand, bei welchem nicht 
eine hochgradige Einengung des Gesichtsfeldes besteht, so daB bei rascher 
Annaherung des Fingers an das Auge eist beim Erreichen des Fixations- 
punktes die unwillkiirliche reflektorische Lidbewegung des Zwinkems 
eintritt. Wenn der Gesichtsausdruck den Verdacht auf Simulation er- 
regte und auch die Gesichtsfeldeinengung fehlte, so fanden wir uns nie¬ 
mals in der Annahme einer Simulation getauscht. 

Die rasche Aufeinanderfolge von echtem Ganserzustand und Simu¬ 
lation eines solchen bei einem mid demselben Individuum unterstiitzt 
vielleicht die oft ausgesprochene Annahme von den engen Beziehungen 
des Ganserschen Symptomenkomplexes zur Simulation; ubrigens er- 
scheint die bewuBte Vortauschung von Geistesstoiung besonders gem 
in der Form des Ganserzustandes, und die Erkliiiung dafiir liegt 
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zweifellos darin, daB der Gansersche Dammerzustand eben in seiner 
Symptomatologie so sehr laienhaften Vorstellungen von Geisteskrank- 
heit entspricht. 

Schwer erklarlich ist es wohl, warum ein und demselben Individuum 
einmal die Versetzung in die Krankheit mit Hilfe der vom Krankheits- 
wunsche ausgehenden Autosuggestion gelungen ist, wahrend ein zweites 
Mai der ganze Mechanismus zur Erzielung der Krankheit unter den 
gleichen auBeren Verhaltnissen versagt. Die momentane Disposition, 
zu welcher die Hohe des Affektes den grdBten Beitrag leisten diirfte, 
wird wohl fur das Resultat der in beiden Fallen ahnlichen psychischen 
Vorgange maBgebend sein, wenn nicht auch der gerade vorhandene 
kSrperliche Zustand eine Rolle spielt — ein Punkt, der schon friiher 
beriihrt wurde. In diesem Falle konnen wir annehmen, daB beim Aus- 
bruche des echten Dammerzustandes, welcher in die allererste Zeit nach 
der Verhaftung fiel, die Affektbetonung der mit derselben verbundenen 
unlustvollen Vorstellungen noch viel wirksamer war als spater. 

Wir wollen die Frage der Simulation, deren spezielle Bearbeitung 
wir uns fiir eine spatere Arbeit vorbehalten haben, hier nicht weiter 
ausspinnen und zu diesem Kapitel nur einen Fall noch anfiihren, bei 
dem wahrend der ganzen Zeit einer Haftpsychose eine bunte Mischung 
von echten und simulierten Krankheitssymptomen zu beobachten war. 
Dem Zusammenhang zuliebe sei die Beobachtung hierher gesetzt, trotz- 
dem sie unserer Einteilung gemaB in die Gruppe der Dammerzustande 
bei Individuen mit „epileptoider Entartung“ gehdrt. 

Fall 12. Infanterist A. R., geboren 1884, eingeriickt 1906. GroBvater und 
Vater sind Trinker.derVaterlittanKopfschmerzen und Anfa 11 en, die Mutter 
und eine Schwester sollen nervenkrank sein. Zwei Briider sind beriich- 
tigte Gewohnheitsverbrecher. R. selbst hatte in der Kindheit Fraisen. 
besuchte wenig die Schule, hatte schlechte Sittennoten, erlitt bis zur Einreihung 
11 gerichtliohe Strafen wegen Diebstahl, Vagabondage, Roheitsdelikten usw., 
war nahezu 4 Jahre in Gefangnissen. 

Bis zum .Juli 1909, ala er der hiesigen Abteilung zugewiesen wurde, war er seit 
der Einriickung fast ununterbrochen in Untersuchungs- und Strafhaft wegen Dieb- 
stahls, Desertion, offentlicher Gewalttatigkeit usw. In der Haft klagte er otters 
iiber Kopfschmerzen, schlechten Schlaf und schwere Traume, war 
meist schweigsam, nur selten ausgelassen lustig, leicht erregbar, auf* 
brausend, jahzornig. 

Am 7. Juni 1909 kehrte er vom Garnisonarreste nach AbbiiBung einer neun- 
monatigen Kcrkerstrafe zur Kompagnie zuruck, am 8. Juni entwich er bereits. 
Am 23. Juni 1909 meldcte er sich bei der Polizei in Prag als Deserteur; seiner 
eigenen Angabe zufolgc geschah die Selbstmeldung aus dem Grunde, weil er aus 
Zcitungsnachrichtcn entnahm, daB er im Verdachte stehe, zusammen mit seinem 
Bruder einen ltaubmord ausgefiihrt zu haben. (Dieser Verdacht bestand tatsach- 
lich, die bcziigliche Untersuchung wurde aber spater eingestellt). 

Er wurde bei der Polizei in Gewahrsam genommen, er schien ganz 
normal. Als cr darin am 30. Juni von einer Milit&rpatrouille abgeholt 
werden sollte, „stellte er sich ganz blod“, gab auf alle Fragen die einzige 
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Antwort: „Ich weiB nicht“, nur als er gebunden werden sollte stellte er 
sich zur Wehr, auBerte zomig, er lasse sich nicht binden, er ha be nichts gemacht, 
habe sich freiwillig gemeldet. Als er horte, daB er mittels Wagen befordert werde, 
lieB er sich aber doch Handfesseln anlegen. 

Anf der Fahrt zum Gamisonarreste fragte er den Patrouillekommandanten, 
welche Strafe er zu erwarten 'habe und wie lange er noch dienen miisse. Am selben 
Tage wurde er zur arztlichen Untersuchung hinsichtlich seiner Straftaughchkeit 
gefiihrt. Auf dem Riickwege in den Arrest knickte er plotzlich zu- 
saramen, taumelte gegen die Mauer und lieB sich langsam zu 
Boden fallen. Er schien bewuBtlos zu sein und muBte von seinen Be* 
gleitem in den Arrest getragen werden. Dort kam er wieder zu sich und fragte, 
sich aufsetzend, wie erstaunt, was man mit ihm mache. 

Am 2. Juli beim Verhor gab er auf die meisten Fragen die Antwort: 
„Ich weiB nicht“. Er wollte insbesondere von den Ereignissen der letzten Zeit 
nichts wissen, daB er aus dem Gamisonarreste zur Truppe entlassen wurde, 
desertiert sei usw. und verhielt sich alien Ermahnungen gegeniiber vollkommen 
teilnahmlos. In der gleichen Weise verhielt cr sich in der Untersuchungshaft seit 
der Einbringung in den Arrest. 

Allgemein war die Dberzeugung, daB er simuliere, um so wie sein 
Bruder (derselbe wurde wegen geistiger Minderwertigkeit aus dem Militardienste 
entlassen) vom Militardienste befreit zu werden und R. selbst soil sich 
auch einmal in ahnlichem Sinne geaufiert haben. 

Am 21. Juli wurde er der Abteilung iibergeben. Auf dem Transport ins 
Spital gab er einem Sanltatssoldaten aus der Begleitung ganz zutreffende 
Auskiinfte und auBerte auch, im Gamisonarreste halte man ihn fiir einen Narren. 

Bei der gleich darauf folgenden arztlichen Exploration wollte er 
nicht wissen, auf welche VVeise er hergekommen sei, bezeichnete 
den gegenwartigen Ort falsch; neben einigen wenigen zutreffenden Auskiinf- 
ten erfolgen nur falsche Angaben, beim Bezeichnen von Gegenstanden Vorbei- 
reden. 

Den Rest des Tages und die ganze Nacht lag er ruhig zu Bett, schlief jedoch nur 
wenig. Nahrungsaufnahme, Urin- und Stuhlentleerung ohne Anstand. 

Bei der Morgenvisite am nachsten Tage liegt er regungslos, gegen die Zimmer- 
decke hinstierend da, nimmt von den Arzten keine Notiz, blickt den Arzt erst auf 
Anrufan. Die an ihn gestellten Fragen laBt er unbeantwortet, reagiert auf keine 
Weise auf Schmerzreize. Spricht auch sonst spontan kein Wort, schlaft vieL 
Auch bei der Nachmittagsvisite schlaft er anscheinend, laBt sich durch Anrufen, 
Riitteln, Stechen nicht erwecken. Am 22. Juli klagt er auf die entsprechenden 
Fragen hin iiber Kopfschmerzen, weiB, daB er sich im Spitale befinde, aber nicht, 
in welcher Stadt, wie und weshalb er hergekommen sei, den Arzt will er 
noch nicht gesehen haben. Bei vielen Antworten noch Vorbeireden. 

Am 23. Juli gibt er bereits meist richtige Auskiinfte, was zwischen 
seiner Entlassung aus dem Gamisonarreste und dem heutigen 
Tage vorgefalien sei, die jetzige Zeit will er nicht wissen. Er ist dann auBer- 
lich geordnet, bietet stets einen miBlaunigen Gesichtsausdruck, ist still bei gelegent- 
lich ausbrechender Gereiztheit, klagt viel iiber Kopfschmerz, schlaft 
schlecht und will offers manche alltagliche Dinge, wie z. B. die sonst richtig an- 
gegebenen Geburtsdaten, Assentjahr u. dgl. nicht wissen oder gibt sie falsch an. 

Am30. Juli abends will er sich nicht niederlegen, indem er behauptet 
ein Polizist liege auf seinem Lager; dann behauptet er, es steige ein Poli- 
zist zum Fenster herein und fliichtet sich. Erst nach einer Stunde laBt er sich dazu 
bewegen sein Lager aufzusuchen. Schlaft dann ruhig. Am Morgen darauf ist 
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ersichtlieh versti mmt, sein Gesicht ist stark gerotet, er zittert am gauze n 
Korpcr. Von den abendlichen Vorfallen will er nichts wissen. Ein andermal 
springt er nachts aus dem Bette, ist angstlich und glaubt sich von 
Polizisten verfolgt. 

Eip.es Abends blickt er immerfert ins Licht (Gas) und weicht dann gegen 
das Fenster zuriick; plotzlich springt er gegen das Fenster und zer- 
schlagt mit den Fausten einige Fensterscheiben, zieht sich dabei zahl- 
reiehe Schnittwunden an beiden Handen zu; lelstet dann den Pflegern, welche ihu 
ins Gitterbett bringen wollen, heftigsten Widerstand, im Gitterbett selbst beiOt 
er in dasXetzwerk, schlagt um sich. Schlaft erst sehr spat ein und laBt i in 
Schlafe den Urin unter sich. Am nachsten Morgen liegt er zur Zeit der 
arztliche Visite, regungslos vor sich hinstierend da, beantwortet keine Frage, 
reagiert auf keine 8ch merzreize. In diesem Zustande bleibt er bus abends, 
nimint keine Nahrung zu sich. Nachdem er die nachste Nacht durchschlafen 
liatte, kehrt er wieder zu seinein friiheren Zustande zuriick, weiB von alien den Vor- 
giingen nichts. 

Dauernd bietet er sehr ausgesprochene hysterische Stigmata: voll- 
standigen Ausfall der Conjunctival- und Comealreflexe, des Gaumen- und Raehen- 
reflexcs, Beruhrungs- und Schmerzempfindlichkeit mangelt bie auf den Bezirk der 
rechten Bauehhalfte; konzentrische Einengung des Gesichtsfeldes. Die Corneae sind 
derart unempfindlich, daB auch die starksten, noch crlaubten Reize keine Reak- 
tion auslosen; man kann auf der Hornhaut formlich herumfahren. 

Am 8. November 1909 brach er aus der Beobachtungsabteilung gemeinsam 
mit Fall 45 aus. Er wurde bald festgenommen und zu 5 monatigein verscharften 
Kerker verurteilt. In der Haft legte er ein gewalttatiges Benehinen gegen die Mit- 
liaftlinge an den Tag, war frech und widerspenstig gegen Vorgesetzte. Psychisc he 
Storungen wurden nicht beobachtet. Aus dem Heeresverbande entlasson, setzte 
er seine Verbrecherlaufbahn fort und verbiiBt gegenwartig in der Zivilstrafanstalt 
bei Prag eine 13 monatige Kerkerstrafe wegen Einbruchsdiebstahls. 

% Sowolil aus der Ananmese als auch aus den Ergebnissen unscrer 
Beobaehtungen kann man die Berechtigung schopfen, bei diesem Kran- 
ken von einer ,,epileptoiden Entartung“ zu sprechen. Er stammt 
von einem trunksiichtigen Vater, welcher an Alkoholepilepsie ge- 
litten zu haben scheint, liatte in der Kindheit Fraisen iiberstanden, 
litt dann viel an Kopfschmerzen, hatte schwere Traume und war wegen 
seiner Reizbarkeit geradezu gcfiirchtet. Die in der Krankengescliiehte 
geschilderten nachtlichen Anfalle halluzinatorischen Charak- 
ters, welche mit der Neigung zu blindwiitiger Gewalttatigkeit 
verbunden sind, scheinen von einer epileptischen Anlage beeinfluBt zu 
sein; in diesem Sinne kann man vielleicht auch das nach dem zweiten 
Anfalle im Schlafe eingetretene Bettnassen deuten — wenn auch ge- 
legentliehes Bettnassen bei alien Formen der Entartung vorkommen 
diirfte. 

Diese Erseheinungen waren sieher echte Krankheitssymptome; daB 
sie a her ihre Entstehung nicht der etwa vorhandenen epileptischen An¬ 
lage, sondern in erster Linie psvchogenen Einflussen verdanken, win! 
sehon daraus wahrscheinlich, daB ahnliche Zustande weder wall rend 
der friiheren zahlreiehen St rafverbii Bunge n noch auch wahrend der Ab¬ 
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solvierung der Strafe nach der Beobachtung aufgetreten sind. Nicht 
nur fiir die Ganserahn lichen Zustande, sondem auch fiir die eben 
besprochenen Erscheinungen gilt die psychogene Auslbsung, und fiir 
den ganzen Komplex von Symptomen ist zuletzt doch nur die mit der 
gleichzeitig vorhandenen hysterischen Konstitution verbundene Sug- 
gestibilitat verantwortlich zu mac hen. 

Wir wollen nicht ins einzelne die von dem Kranken gebotenen Sym- 
ptome verfolgen, der Frage nachgehend, was als simuliert und was als 
echt anzusehen sei. Es ware dazu vor allem notwendig, die ganze sehr 
umfangreiche Krankengeschichte zu xeproduzieren. AuBerdem greifen 
hier, wie in vielen solchen Fallen Symptome, welche auf bewuBter Vor- 
tauschung beruhen und die Symptome von Krankheit so innig ineinander, 
daB eine scharfe Trennung kaum mehr moglich ist. Steht doch die 
Simulation in enger Beziehung zu der besonderen Form der Ent- 
artung, und diese bildet die Grundlage und auch die vomehmste Ursache 
der Simulation. Dasselbe Krankenmaterial, aus welchem sich 
die meisten unserer hysterischen Haftpsychosen rekrutie- 
ren, liefert auch fast ausschlieBlich die Simulationen. 

Bei derartigen Kombinationen von Simulation und Geistesstbrung 
kann der Anted, welchen die erstere an dem sich darbietenden Bilde 
hat, natiirlich ein sehr verschiedener sein; wir haben nur diejenigen 
Falle in unsere Serie von Haftpsychosen aufgenommen, in welchen die 
pathologischen psych ischen Erscheinungen iiber das simulierte Beiwerk 
das Ubergewicht besitzen. 

Nur noch ein Fall aus der Gmppe der Ganserzustande sei mit der 
Krankengeschichte mitgeteilt. 

Fall 13. Infanterist F. N., 25 Jahre alt, Siebmacher, eingeriickt 1905. Ur- 
groBvater hatSelbstmord begangen, GroBvater und Vatersindnotorische 
Trunkenbolde; eine Schwester des Vaters irrsinnig, ein Bruder blod. 
Pat. selbst soil normal gewesen sein, nur manchmal im Schlafe geschrieen haben. 
Im 18. Lebensjahre angeblieh schwere Kopfverletzung, scitdem Kopfschmerzen. 
Im Zivile einmal wegen Ubertretung des Diebstahls bestraft. 

Wahrend der aktiven Dienstleistung bot er nie Zeichen von Geistesgestort- 
heit. Im Jahre 1907 wurde er wegen des Verbrechens der Selbstbeschadigung — er 
hatte sich die 2. und 3. Phalange des rechten Zeigefingers weggeschossen — zu 
7 monatigem schweren Kerker verurteilt, hat die Zeit der StrafverbiiBung nachzu- 
dienen und steht gegenwartig im 4. Dienstjahre. 

Ende des Jahres 1908 und in den ersten Monaten 1909 kamen bei der Kom- 
pagnie des N. raehrfach Diebstahle vor und als infolge eines auf diesen fallcnden 
Verdachtes bei dessen Eltern eine Hausdurchsuehung vorgenommcn wurde, fand 
man hier versehiedene ararische Wasehesorten. X. wurde am 26. Mai 1909 in Haft 
gesetzt. 

Am 28. Mai 1909 wurde er aus dem Arreste in J. dem dortigen Spitale iiber- 
geben, weil or „in selbstniorderischer Absieht die Aufnahme von Speisen verweigerte“. 
Am 9. Juni wurde er aus administratively Griinden in das Spital in T. transferiert. 
Dieses berichtete am 23. Juni an das Gerieht, dull X. Symptome biete, „welche 
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Zweifel an dem normalen Geisteszustand desselben aufkommen lassen“. Er sei in 
einer stets gedriickten Gemfitsstimmung und weine, so oft man mit ihm ein Gesprach 
beginne. 

Am 25. Juni 1909 nachmittags kam er in die hiesige Beobachtung. Macht bei 
der Aufnahme einen eingeschiichterten, deprimierten Eindruck, ist 
aber klar, geordnet, in jeder Hinsicht orientiert. Erzahlt, er diene das 4. Jahr, weil 
man ihn unter der Anschuldigung, dafl er sich den Finger absichtlieh abgeschossen 
habe, zu 7 Monaten verurteilt habe; die Verletzung sei aber zufallig geschehen. 
Zu Hause warte seine arme Mutter auf ihn — bricht in bitt-erliches 
Weinen aus. t)berdiegegenwartigegerichtlicheUntersuchungauBerter nichts — 
da bei seiner Aufnahme hier dariiber nichts bekannt ist, wird er auch diesbezug- 
lich nicht gefragt. Spricht spontan am Abend nichts, schl&ft nachts ruhig. 

Am 26. Juni bei der Morgenvisite liegt er zu Bet, macht ein weinerliches 
Gesicht, richtet sich bei Ansprache halb auf. Macht auf die entsprechenden Fragen 
falsche Angaben iiber sein Alter, sein Geburtsjahr, seine Kompagnie, 
sei im Spitale in T., schon einige Tage hier; den Arzt will er nicht wiedererkennen, 
er sei nie eingesperrt gewesen, den Finger habe man ihm weggeschlagen. Beira 
Bezeichnen von Gegenstanden und Rechnen ausgesprochenes Vorbeireden. Weint, 
klagt iiber Kopfschmerzen. Zahlreiche hysterische Stigmata. 

Bis zum nachsten Tag nachmittags halt dieser Zustand an; auBert 
nun mit Tranen in den Augen, es gehe ihm schon besser und gibt |auf alle Fragen 
zutreffende Auskfinfte. Unterbricht seine Antworten imd fragt weinend 
„Werde ich noch meine Mutter erblicken?“ Ist dann in der nachsten Zeit orien¬ 
tiert, aber andauernd weinerlich gestimmt, bricht sofort in Tranen aus, 
wenn er von den Arzten angesprochen wird und weint auch in Abwesenheit der 
Arzte oft stundenlang. Schlaft schlecht, weist manche Mahlzeit zuriick, klagt fiber 
Kopfschmerzen. Bezfiglich der Diesbtahle erklart er sich fur unschuldig, der Feld- 
webel habe eine Wut auf ihn, wolle sich seiner entledigen, weil er (N.) von einer Un- 
ehrlichkeit des Feldwebels wisse. 

Schreibtan seine Mutter einen Brief, in welchem er in einem und dem - 
selben Satz vom Sterben durch Selbstmord spricht und eine Geldun- 
terstfitzung verlangt. Die Mutter werde er erst im Himmel sehen. 

In der ersten Halfte August wird er fur einen Tag heiter und aufgeraumt, ura 
dann wieder in den frfiheren Zustand zu vcrfallen. Dann wechseln die depressiven 
Perioden mit einer ruhig zufriedenen Stimmung ab, deren Dauer allmahlich zu- 
nimmt. Zu ausffihrlicheren Auskunften ist er aber niemals zu haben; er zeigt 
einen hoheren Grad von Imbezillitftt; dauernd fehlen die Conjunc¬ 
tival- und Kornealreflexe, der Rachen- und Gaumenreflex, das Ge- 
sichtsfeld ist eingeengt, die Schmerzempfindlichkeit der Haut herabgesetzt 
(hat frfiher gefehlt). Rachitischer Schadel. 

Er wird am 8. Oktober 1909 dem Gamisonarrest in T. fibergeben. Dort bt 
er wahrend des nur 14 Tage dauernden Aufenthaltes — die Untersuchung wurde 
Me gen Mangel an Beweisen eingestcllt — unauff&llig. Seitdem im Zivil einmal 
Megen Ubertretung des Diebstahls bestraft. 

Durch die langer dauernde depressive Verstimmung hebt sich diese 
Beobachtung von dem gewohnlichen Bilde der hysterischen Entartung 
mit Ganserschem Dammerzustande ab. Patient bot einen hoheren 
Grad von Imbezillitat — nebenbei sei erwahnt, daB die Mehrzahl 
der Beobachtungen von absichtlicher Selbstbeschadigung zum Zwecke 
der Militardienstbefreiung imbezille Individuen betreffen —, und auch 
in den haftpsychotischen AuBemngen brach iiberalldie geistige Schwache 
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durch. So oft er angesprochen wurde, weinte er nach Art kleiner Kinder, 
denen ein Leid geschah. 

Sehr charakteristisch fiir die mit Gefiihlsroheit gepaarte hysterische 
Empfindsamkeit ist die in den meisten Fallen zur Schau getragene 
iibergroBe Liebe zur Mutter; der Widerspruch wird besonders deutlich 
offenbar, wenn man bedenkt, daB es sich um Individuen handelt, welche 
vor der Militardienstleistung, zur Zeit, als sie imstande gewesen waren, 
den Eltem eine Stiitze zu sein, von Gefangnis zu Gefangnis wanderten. 
Dae ist eine alltagliche Erscheinung, daB diese Kranken mit einem 
groBen Aufwand von Gefiihl ihrem Bedauem mit den armen Eltem, 
denen sie Jetzt nicht Hilfe bieten kdnnen, Ausdruck geben, um alle 
ihre Liebe vmd Riicksicht zu vergessen, wenn ihre eigenen Geldforde- 
rungen von den Eltem nicht erfullt werden. 

Die peychogene Auslosung des ganzen Krankheitsbildes in diesem 
Falle ist, abgesehen von den Krankheitserscheinungen selbst, dadurch 
verbiirgt, daB die Depression vollstandig verschwunden war, nachdem 
der Kranke Kenntnis davon erlangt hatte, daB er aus dem Militardienste 
entlassen werde. 

Als Beobachtung 14—25 sind die friiher erwahnten 12 weiteren 
Falle von Ganserzustand zu zahlen. 

c) Hysterische Dammerzustande mit Stupor und katatonen 

Symptomen. 

Raecke gebUhrt das Verdienst, zuerst auf den Stupor als Ausdrucks- 
form haftpsychotischer Reaktion unter Beibringung charakteristischer 
Beobachtungen aufmerksam gemacht zu haben. Stupor, als kurze Epi¬ 
sode in dem oft rasch weckselnden Bilde des in der Haft auftretenden 
hysterischen Dammerzustandes, kommt nicht selten vor. Hier erscheinen 
nur diejenigen Falle zusammengefaBt, in welchen der Stupor mit oder 
ohne katatone Symptome sich fiir langere Zeit in den Vordergmnd 
schob und dem Krankheitsbilde eine besondere Note verlieh. 

Die Tiefe des Stupors ist auch schon beim einzelnen Fall groBen 
Schwankungen unterworfen und die charakteristische, exquisite Beein- 
fluBbarkeit durch auBereMomente wurde schon von Raecke gebiihrend 
betont. In unseren Beobachtungen handelte es sich aber von vome- 
herein niemals um die schweren, der Katatonie eigentiimlichen Stupor- 
formen, in welchen jede Reaktion sowohl sprachlicher als auch motori- 
scher Art aufgehoben erscheint. Die in diese Gruppe aufgenommenen 
Beobachtungen wiirden vielfach mehr den „t)bergangen von Stupor 
zu traumhafter Benommenheit“ (Stern) entsprechen. 

Wie der Gansersche Symptomenkomplex nicht seine ausschlieBliche 
Domane in Haftreaktionen findet, so sind auch Stuporzustande nicht 
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gar zu selten in hysterischen Dammerzustanden gewohnlicher Herkunft 
zu beobachten. Unser schonster Stupor, den wir bisher zu beobachten 
Gelegenheit hatten, betraf gerade einen nicht kriminellen Kranken. 

Fall 26. Infanterist J. F., Deutscher, geboren 1884, im 3. Dienstjalire. 
Heredit&r nichts von Belang. War schon in der Schule ein Raufer, Lemerfolg 
entsprechend. Immer auflerst erregbar, jahzornig, gewalttatig gewesen, 
betrank sich haufig. Hat ein 2 jahriges uneheliches Kind und ein zweites ist auf 
dem Wege. Im Zivil einmal wegen des Verbrechens der offentlichen Gewalt- 
tatigkeit mit 3 Wochen schweren Kerkers bestraft. 

Im Militardienste erwies er sich als „roh, storrisch 44 , zu Widersetzlieh- 
keiten geneigt, dem Trunke ergeben. War sechsmal im Disziplinarwege und zwei- 
mal gerichtlich und zwar wegen Trunkenheitsexzessen mit je 3 Monaten strengeu 
Garnisonarrestes bestraft. 

Am 23. August 1908, also kurz vor der nach 3jahriger Dienstzeit zu 
gewartigenden Versetzung in die Reserve ruachte er sich wahrend der 
Manover der tatlichen Widersetzlichkeit gegen eine Militarwache 
schuldig. Er war iiber die Retraitc im Wirtshause geblieben und als er von finer 
Patrouille geholt und festgenommen wurde, riB er sich los und brachte einem Mamie 
der Patrouille mit dem abgesehnallten, versorgten Bajonette eine Verletzung am 
Kopfe bei. Er verantwortete sich dann dahin, daB die Verletzung des Manncs, ohne 
seine Absicht, zufallig zustande gekommen sei. 

Am 2. September schreibt er an seinen Regimentskommandanten einen reue- 
vollen Brief und bittet um Verzeihung. Er schildert seine Not, daB er fur seine 
Mutter und zwei Kinder zu sorgen habe. „Er miisse wahnsinnig werden, 
wenn er daran denke, daB er wieder in den Garnisonarrest kom me“. 
Am 5. September wurde er in die Untersuchungshaft des Garnisonarrestes in P. 
eingeliefert, am 8. erhielt er auf seinen Brief an den Regimentskommandanten 
einen abschlagigen Bescheid. 

Seit seiner Einbringung in den Arrest war er niedergeschlagen, 
sprach wenig, ging aber bis zum 8. September mittags seiner Arbeit nach. Von die- 
ser Zeit rvihrte er nichts mehr an, saB auf seinem Strohsacke, den Kopf in beide 
Hande gestiitzt und reagierte nicht auf Fragen. In der darauffolgenden Naeht 
„phantasierte“ er fortwahrend und gegen 3 Uhr morgens stiirzte er den Tisch 
im Zimmer um und fing an mit alien Gegenstanden, die ihm in die 
Hand kamen, herumzuwerfen, unartikulierte Laute hervorstoBend. Die 
vibrigen im Zimmer untergebraehten Haftlinge verkrochen sich aus Angst vor dem 
Tobeuden unter die Bet-ten. Als man von auBen auf den Larm hin ins Zimmer 
eindrang, flogen Holzstiicke, welehe F. hinauswarf, gegen die Eintretenden. Plotz- 
lieh lieB er von diesem Tun ab, setzte sich auf die Pritsche, hielt sich mit iKuden 
Handen den Kopf und brullte. Er war totenblaB, hatte einen wilden Ge- 
sichtsausdruck und stieren Blick. Er wurde iiberwaltigt und in das im Orte 
befindliche Militarspital gebracht. Dort gab er selten eine Antwort auf die an ihn 
geriehteten Fragen, verweigertc haufig die Nahrungsaufnahme. Da er sich beruhigt 
hatte, wurde er am 13. September wieder in den Garnisonaerrst eingeliefert. 

Bis 10 Uhr vormittags des 14. September arbeitete er wieder, pldtzlich stellte 
er die Arbeit ein, war unruhig, gab keine Antwort. Da man den Wiederausbrueh 
d(*r Tobsueht befiirchtete, wurde er wieder dem Spitale zugewiesen. Hier war er 
u n z u g ii n g 1 i c li, v e r w e i g e r t e die Nahrungsaufnahme, warf das EBgesehi rr 
samt d(‘ii Sp(*isen zu lhxlen, gab entweder gar keine oder eine unsinnige 
A n t wort. 

Am 19. September wire! er in die Beobachtungsabteilung gebracht. Er bietet 
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einen verstorten, triiben Gesichtsausdruck, seine Mienc ist starr, be- 
wegungslos, seinenNamen lispelt er iiber Befragen vor sich hin, sonst 
gibt er keine Antwort; ballt die Fauste, zeitweise preBt er seinen Kopf mit den bei- 
den Handflachen von den Seiten zusammen. Einfachen Auftragen leistet er erst 
Folge nach mimischer Aufforderung. — Conjunktival- und Cornealreflexe, 
Gaumen- und Rachenreflex fehlen vollstandig, Beriihrungen und 
»Sch merzreize werden nicht empfunden, auch bei Stichen in die 
Nasenscheidewand erfolgt keine Reaktion. 

Fast bis Ende Oktober liegt er, ohne von seiner Umgebung Notiz zu nehmen, 
zu Bett. Manchmal blickt er mit angstlicher Miene um sich, hin und wieder gibt 
er auf eine Frage eine zutreffende Antwort; glaubt in P. zu sein. Einige Male erfolgt 
eine verworrene AuBerung wie: „Geben Sie mir den Koffer aus dem Kopf“; „sollen 
sie mir die Fliegen aus dem Kopfe austreiben“. „Was wollen Sie hier? Sie sind 
auch von der Polizei usw“. Nahrungsaufnahme und die Befriedigung der Bediirf- 
nisse geht ohne Anstand vonstatten. 

In der zweiten Halfte des Oktober verlaBt er hin und wieder spontan das Bett, 
spricht aber noch immer nur manchmal auf Befragen. Am 23. Oktober wird er 
klar, glaubt in P. zu sein, gibt an, es sei Juli, tut sehr verw under t, a Is 
er fiber Ort und Zeit aufgeklart wird. Will nicht zugeben, daB schon die 
Sommermanover stattgefunden haben, daB er an ihnen teilgenommen hatte. t)ber 
die Zeit vom Juli bis zum 23. Oktober will er keine Auskunft geben 
konnen, die strafbare Handlung, der Aufenthalt im Garnisonsarreste usw. ist 
angeblich aus seiner Erinnerung ausgeloscht. Die retrograde Amnesie, welche 
sich auf einen von der Zeit der strafbaren Handlung noch fast um einen Monat 
zuriickgehenden Zeitraum erstreckte, erschien glaubhaft, da alle seine Angaben, 
beziiglieh Vorkommnissen und Personen der Amnesie in liickenloser Weise ange- 
paBt waren. 

Der Ausfall der Conjunctival- und Cornealreflexe, des Rachen- und Gaumen- 
reflexes blieb bestehen, die Beriilmingsempfindhchkeit kehrte wieder, Schraerz- 
reize an der Haut werden nur als Beriihrung empfunden. Die Nasenschleimhaut ist 
schmerzempfindlich. 

Er wird am 21. Januar 1909 dem Garnisonsarreste in P. wieder iibergeben und 
zu einem Jahre schweren Kerkers verurteilt. Schon wahrend des Trans- 
portes nach P. war er sehr still und wortkarg; am nachstcn Tage, als der dortige 
Arzt mit ihm iiber die ihra zur Last gelegte Tat zu sprechen suclite, war er gereizt, 
beim Verhor wies er die Besohuldigung mit scharfen Worten zuriick, 
erklarte sich fur nichtschuldig, indem er das vor dem Spitalsaufenthalte mit 
ihm aufgenommene Verhor nicht als seine Aussage anerkannte. 

Nach einer von F. iiberreichten Revisionsbitte wurde er am 18. Februar 1909 
zu neuer Beobachtung dem Spitale iiberwiesen und hot nun im Wesent- 
lichen eine traurige Verstimmung mit psychischer und motorischer 
Hemmung; er beharrte dabei, von der Widersetzlichkeit gegen die 
Wache und die gauze kritische Zeit nichts zu wissen; nun war auch iiber 
die seit 21. Januar bis 18. Februar im Arreste verbraehte Zeit keine rechte Aus¬ 
kunft zu erhalten, er bestritt verurteilt worden zu sein. Bei alien Gesprachen auBerte 
er den Arzten gegen iiber stereotyp: „Ich will nach Haus‘\ 

Er’wmrde als strafvollzugsunfiihig erklart; die Amnesie fiir die straf¬ 
bare Handlung wurde als edit angesehen und die Verstimmung ebon darauf zu- 
riickgefiihrt, daB er selbst von der ihm zur Last gelegten Tat inhilge des Erinnerungs- 
dcfektes keine Kenntnis hat und somit die Beschuldigung und Inhaftierung als 
L'nrecht empfinden muB. 

Das Militarobergericht veranlaBte die Einhnlung eines Obergutaehtens vom 
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Militarsanitatskomitee. F. wurde daher am 11. August 1909 zur Beobachtung an 
das Garnisonspital nach Wien abgegeben. 

Hier gestand er die Erinnerung fur die Tat und auch fur die erfolgte 
Verurteilung zu und erkl&rte auch, den Erinnerungsausfall vorge- 
tauscht zu haben. AuBer einer die physiologische Breite nicht iiberechreitenden 
Depression bot er auf psychischem Gebiete keine Stdrung. Einige hysterische 
Stigmata waren noch vorhanden. Der Strafvollzug konnte dann ohne 
Anstand erfolgen, er bot psychisch Stimmungsschwankungen und gesteigerte 
Gemutserregbarkeit.Jl 1st im' Zivil seitdem straflos.J, r ( jj . „ * 

£ An die fast obligate tobsuchtsartige Erregung, welche hier wieder 
in der Nacht — aber in Gemeinschaftshaft — zum Ausbruche kam, 
als Einleitung des Dammerzustandes, schloB sich ein Stupor an, welcher 
in diesem Falle eine ziemliche Tiefe und eine relativ lange Dauer zeigte. 
Das Bild der Krankheit selbst wahrend des ersten Aufenthaltes des 
Kranken in der Abteilung gibt keinen AnlaB zu besonderen Erorterungen. 

Was die auslosenden Ursachen der Haftpsycbose betrifft, 
so liegt hier der mit der Haft bzw. mit der gerichtlichen Untersuchung 
in Verbindung stehende Affekt als atiologisches Moment klar zutage. 
Im Gegensatze zu Stern und in Ubereinstimmung mit den alteren 
Autoren, welche sich mit dem Studium der in der Haft entstehenden 
Psychosen beschaftigten, schatzen wir diesen Faktor unter den krank- 
machenden Ursachen hoch ein; es ist in dieser Hinsicht kein Unterschied 
gegeniiber den hysterischen Dammerzustanden, welche wir bei nicht in 
der Haft befindlichen Soldaten beobachten. * 

Im 3. Dienstjahre knapp vor der Beurlaubtmg stehend, geriet der 
Mann in eine gerichtliche Untersuchung, deren Ausgang ihn, mit Riick- 
sicht auf die Schwere des ihm zur Last gelegten Vergehens, mit den 
schwersten Besorgnissen erfiillen muBte. Mit einem Schlage sah er sich 
der Moglichkeit beraubt, seine Freiheit wieder zu gewinnen, und das 
muBte ihn um so schwerer treffen, als er sich in prekaren Familienver- 
haltnissen befand und fur zwei Kinder zu sorgen hatte. Fur seine ver- 
zweifelte Gemiitsstimmung gab der an den Regimentskommandanten 
gerichtete Brief ein beredtes Zeugnis. In seiner Bernerkung: er musse 
wahnsinnig werden, wenn er daran denke, wieder in den Gamisonarrest 
zu kommen, konnte man auBerdem einen Hinweis auf das Bestehen 
des zweiten, wohl meist gleichzeitig mit dem Affekt als Krankheits- 
ursache wirksamen Faktors, des Krankheitswunsches, sehen, wenn es 
sich nicht etwa um die gewohnliche Phrase des Ausdruckes der Ver- 
zweiflung handelte. Zur Beleuchtung der Wichtigkeit des Af- 
fektes erscheint es nicht unangebracht,hervorzuheben,daB, 
wie hier, noch in einer relativ groBen Zahl unserer Haft¬ 
psychosen familiare Verhiiltnisse, die Sorge um uneheliche 
Kinder, in Betracht kamen. 

Wir haben in einer friiheren Arbeit bereits darauf aufmerksam ge- 
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macht, daB die Amnesie nach Dammerzustanden bei kriminellen Fallen 
im allgemeinen viel ausgebreiteter und vollstandiger ist, als bei Kranken 
des freien Lebens. Stern machte die gleiche Beobachtung. Esistselbst- 
verstandlich, daB man der retrograden, die strafbare Handlung in sich 
fassenden Amnesie bei kriminellen Kranken mit besonderer Skepsis be- 
gegnen muB. Bezeichnend ist, daB man der retrograden Amnesie — wir 
wollen vorlaufig nicht untersuchen, ob als echte oder vorgetauschte 
ErinnerungsstOrimg — viel haufiger bei Untersuchungshaftlingen als 
bei Strafgefangenen begegnet, wenn man auch bloB Strafgefangene in 
Betracht zieht, bei denen die strafbare Handlung nicht weiter zuriick- 
liegt als bei den ersteren. 

Diese Erfahrung findet in den psychischen Vorgangen, welche bei 
der Entstehung der hysterischen Geistesstbrung wirksam sind, eine Er- 
klarung. Bedeutet die Psychose eine ,,Flucht in die Krankheit“, so 
fliichten sich die Untersuchungsgefangenen in die Krankheit, um sich 
des gegenwartigen BewuBtseins, dessen Inhalt die Straftat und die be- 
vorstehende Verurteilung bilden, zu entledigen. Fur die Psychosen 
der Untersuchungshaft ist wohl auch die „Haft“ an und fiir sich 
von untergeordneter Bedeutung, so daB man eigentlich mit mehr Recht 
etwa von Bestraf ungspsychosen sprechen kdnnte. Sind ja auch die 
Falle nicht selten, in denen die Psychose der Tat unmittelbar auf dem 
FuBe folgt. Wohl beobachtet man das meist bei Affektdelikten, vmd da 
diirfte neben der mit der Tat verbundenen Gemiitserschiitterung auch 
der Affekt, welcher die Triebfeder fiir die strafbare Handlung selbst bil- 
dete, fiir die Auslosung der Psychose wirksam sein. (Da solche Falle 
streng genommen nicht zu den Haftpsvchosen gehbren, haben wir sie 
hier nicht aufgenommen.) 

Im Hinblick auf die drohende Bestrafung bildet die strafbare Hand¬ 
lung eine in besonders hohem Grade unlustbetonte Vorstellung, welche 
der Verdrangung anheimfallt und auf die Weise fiir die Erinnerung ver- 
loren gehen kann. Gleichzeitig liegt aber fiir den Untersuchungsgefange¬ 
nen in der Vorstellung, daB er der Strafe entgehen kann, wenn er sich 
an die Tat nicht erinnert, ein Anreiz zur Simulation einer die Tat be- 
treffenden Erinnerimgsstorung. 

Es ist allgemein bckannt, welche Schwierigkeiten im speziellen Falle 
die Entscheidung der Frage bietet, ob eine derartige Amnesie echt oder 
vorgetauscht ist. Der praktischen Bedeutung wird die Amnesie fiir die 
strafbare Handlung nach einer Haftpsychose freilich dadurch entkleidet, 
daB der Arzt in der Begutachtung sich auf die Konstatierung der Tat- 
sache beschrankt, daB zur Zeit der strafbaren Handlung keine Geistes- 
stbrung bestanden hatte, die vielmehr erst nach der Tat als ,,Haft- 
psychose" zum Ausbruche kam. Vom Standpunkte der Strafrechts- 
theorie kann man sich aber wohl mit diesem Auskunftsmittel kaum zu- 
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frieden geben, wenn man sich vor Augen halt, daft auf diese Weise eine 
Bestrafung erfolgen karin, ohne daB sich der Bestrafte einer strafbaren 
Handlung bewuBt ist. 

DaB aber auch praktischelnteressen bei derAmnesieinFragekommen 
kbnnen, beweist unser Fall. Als er nach der Einlieferung in den Arrest 
dem SchluBverhor unterzogen wurde, wies er die Beschuldigung der Straf- 
tat mit scharfen Worten zuriick, stellte sich unter groBem Affekt als 
unschuldig hin und nach seiner Verurteilung muBte er wegen arztlich 
konstatierter Strafvollzugsunfahigkeit wieder der Beobachtungsa btei- 
lung zugefiihrt werden. 

Seine Angaben liber sein Erinnerungsmaterial hinsichtlich verschie- 
dener Ereignis.se, der Begegnung mit bestimmten Pexsonen innerhalb 
und auBerhalb des angeblich aus seiner Erinnerung ausgefallenen Zeit- 
raumts waren derart sicher und widerspruchslos, daB die Erinnerungs- 
liicke als tatsachlich bestehend angenommen wurde. Als der Kranke 
nun gelegentlich der zweiten Ubergabe in die Abteilung eine traurige 
Yerstimmung bot, so wurde diese als krankhafte Reaktion des infolge 
der hysterischen Konstitution besonders empfindlichen Individuums auf 
die eigentiimliche, durch die Amnesie gegebene Situation angesehen. 
In dem beziiglichen, vom Gerichte geforderten Gutachten wurde aus- 
gefiihrt: ,,Man muB sich nur vor Augen halten, daB er aus dem Spitale 
in den Arrest unter der Anschuldigung eines schweren Verbrechens ver- 
setzt wurde, daB er selbst von der ihm zur Last gelegten Tat infolge des 
Erinnerungsdefektes keine Kenntnis hat und somit die Beschuldigung 
und Inhaftierung als schweres Unrecht empfinden muB. Es leuehtet 
ohne weiteres ein, daB diese Momente geeignet sind, auf seinen nervosen 
und psychischen Zustand, welcher in hohem MaBe dem Einflussc ge- 
mutlicher Erregungen unterliegt, eine schlimme Wirkung auszuiiben.'‘ 

Die Amnesie fur die Tat war aber doch vorgetauscht, wie 
der Kranke selbst zuletzt eingestand. Die Depression war also nur durch 
die gleichen affektiven Momente bedingt, wie der Dammerzustand. 

Unter den vielen Fallen, in welchen eine retrograde Amnesie in Er- 
scheinung tint, hielten wir diesen fur den verlaBlichsten und es zeigte 
sich docli, daB wir mit der Anerkennung der retrograden Amnesie un- 
recht batten. 

Fall 27. Jiiger \V. S., 2.‘i jab rig, im 2. Dicnstjahre, geboren 1885. eingcriickt 
lnoti, im Zivil Kutschor. Hot vor dor P'inruckung angeblich nicmals Zeichen einer 
(ieistesstbrung, war soit deni 17. Lebensjahre 2 mal wegen der Ubertretung 
des Diebstabls und einmal wegen Ehrenbcleidigung gerichtlich best raft. 
Im Militiinlienste erwies er sich als ,,faul und freeh, widersetzlieh und unvert rag- 
lieli, war iifters betrunken; heiteren Temperaments, liebte er es, alien 
Kameraden Streiche zu spielen. Militiiriseh gut ausgebildet. /.um Patrouillen- 
dieuste wegen seiner Sehlanlieit und Findigkeit besonders geeignet. Lobte vor 
der Kinriiekung i m Konkubinat, hat 2 Kinder. 
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Bis zum Januar 1908 hatte er 7 Disziplinarstrafen; am 31. Januar wurde er 
wegen Widersetzlichkcit gegen cine Militarwache und Subordina- 
tionsverletzung zu einem JahreKerker verurteilt, den er im Garnison- 
arreste in P. verbiiBte. 

Am 24. Mai 1908, wahrend er sich in Einzelhaft befand, horte man ihn 
gegen 9 Uhr abends in der Zelle schreien und als man eindrang. fand man- 
daB er die Ei nrichtungsgegenstande demoliert hatte. Dem im Orte be, 
findlichen Militarspitale iibergeben, war er u nzuga nglich, gab auf Fragen 
keine Antwort, lag den ganzen Tag im Bette, meist auf einen Punkt 
stierend, nahm von den Arzten keine Xotiz. Mehrmals verweigerte er die 
Xahru ngsauf nah me. 

Am 29. Mai ins hiesige Spital gebracht, bleibt er ohne sprachliche 
AuBerung, seine Miene ist verschlossen, triibe, vertraumt, starr. 
Am niichsten Tage gibt er einige richtige Auskiinfte iiber seine personlichen Ver- 
hiiltnisse, will zu seinen Kindern, die meisten Fragen bleiben aber unbeant- 
wortet, iiber die sonstige Orientiertheit erhalt man keinen AufschluB. Die S prache 
ist deutlich agram matisch, auBerdem wiederholt er stets die letztcn 
Worte seiner AuBerung. Conjunctival- und Comealreflexe fehlen, die 
Haut des ganzen Korpers und die Schleimhaute sind a nalgetisch, das Gesickts- 
feld stark eingeengt. Die rechte Gesichtshalfte wird starker innerviert, die 
Zunge und die Hande zittern stark, es besteht Patellar- und FuBklonus. Vergro- 
LVrung der Schilddriise. 

In den nachsten Tagen liegt er den ga nze n Tag zu Bette, nimmt gar keinen 
Anteil an seiner Umgebung, meldet sieh nur, wenn er ein Bediirfnis hat, sonst ohne 
sprachliche AuBerung. Bei A ns prache vollst&ndig stumpf; bei den meisten 
Fragen nur Achselzucken als Reaktion. Erteilten Aufforderungen folgt er langsam, 
sehwerfallig, hat einen schleifcnden, schlcppenden Gang. Stiert stumpf 
mit hinaufgezogenen Augenbrauen und schlafrigen Augen vor sieh 
h i n. 

Am 2. Juni gibt er einige Ant worten; weiB nicht, wo er sich befindet, 
glaubt im Aneste zu sein; ist iiber seine Verurteilung und deren Umstande orientiert. 
W" ill zu s e i n e n K i n d e r n f a h r e n. Dam inert dan n writer st u m pf hin. hat i m m er 
(lie gleiche schlafrige Miene, spricht spontan niehts. Am 10. Juni ist er bereits 
cirtlich und zeitlieh orientiert, sein sonstiges Verhalten bleibt al>er auch noch weiter 
unvorandert, klagt iiber Kopfschmerzen; am 20. Juni redet er auf einige Fragen 
vor bei. Vom 21. Juni klart sich seine Miene allmahlich auf, er wild lebhafter, 
tritt in Verkehr mit den anderen Kranken, ist volLstandig orientiert, wird in seiner 
Haltung strammer, die erwahnten Eigentiimlichkeiten der Sprache sind verschwam- 
den. Fiir seine Cberfiihrung ins Spital in P., die Reise nach Prag und die erste 
Zeit des hiesigen Aufenthaltes bleibt er dauernd am nest isch. 

Auf cine vor der Erkrankung uberreichte Revisionsbitte hin wurde vom Mili- 
tarobergerichte uliter der Annahm(‘, daB sich iS. in der kritischen Zeit im Zustande 
voller Berauschung befunden hatte, das Urteil der I. Instanz daliin abgeandert, 
daB ihm nur das Vergehen gegcn dio offentliche Sittlichkeit durch Trunkenheit 
zur Last fallt; die Strafe wurde auf einen sechswdchigen strengen Garnisonairest 
reduziert und als bereits verbuBt erklart. 

Als ihm die Entlassung aus der Haft bekanntgegeben wild, uberwi(\gt die 
Wut iiber seine fruhere Verurteilung bei weitem seine Freude und das erste ist, daB 
er seincm Zorne gegen den betreffenden Auditor in wdisten Drohungen Luft macht; 
man ha be seine Gesundheit zerst-ort, ihn verdorben usw. 

In iibersch wa nglich sentinicntalerWei.se triigt er in Briefen an 
seine Geliebte seine Surge fiir sic und die Kinder zur Schau, verspricht 
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fur sie zu sorgen, wenn er nach Hause kommen sollte—es wurde ihm mitgeteilt, 
daB er auch aus dem Militardienste entlassen werde. Indes verlangt er vorlau- 
fig selbst Geld yon ihr und als sie seinem Verlangen nicht willfahrt, 
will er gar nicht mehr nach Hause, sondem weiter dienen; bricht auch die 
Korrespondenz ganz ab. 

AuBer einer erhohten Reizbarkeit sind bis zu der am 15. August 1908 erfolgten 
Entlassung keine psychotischen Symptome mehr vorhanden. Die Schmerzempfind- 
lichkeit und die Conjunctival- und Comealreflexe sind zuletzt nur mehr herabgesetzt, 
das Gesichtsfeld zeigt normale Ausdehnung. Seit der Entlassung erlitt er drei ge- 
richthche Strafen wegen Landstreicherei und eine wegen offentlicher Gewalttatig- 
keit. 

Abgesehen vom Agrammatismus und der eigentiimlichen Wieder- 
holungen der letzten Worte in alien seinen AuBerungen — wir woilen 
in dieser Arbeit auf die Storungen der Sprache im hysterischen Dammer- 
zustand nicht weiter eingehen — haben wir hier einen typischen Fall 
von psychogen ausgeloster Haftpsychose vor uns, die einer weiteren 
Besprechung nicht bedarf. 

Fall 28. K. H., 20 jahriger Matrose, hat sich freiwillig zur Marine asscn- 
tieren lassen, steht im 2. Dienstjahre. Stammt aus einer geistig absonderli- 
chen Familie, eine Schwester leidet an hysterischen Krampfen, ein Bru- 
der ist schwachsinnig. Pat. litt als Kind an Fraisen, lemte in der Schule 
gut; brachte es zu keinem Berufe, weil er nach kurzer Zeit die Lehre als 
Schlosser, als Fleischhauer verlieB. War leicht erregbar. Vor der Einriickung un- 
bescholten. 

Im aktiven Militardienste 1 Disziplinarstrafe wegen eigenmachtiger Entfer- 
nung und eine gerichtliche Strafe — 6 Wochen schweren Kerkers — wegen Deser¬ 
tion: er war im August 1910 aus Pola entwichen, hatte sich nach Prag ge- 
wendet, wo er verhaftet und verurteilt wurde. Die Strafe, welche er im Gamison- 
arreste in Prag abbiiBte, ging am 21. Oktober 1910 zu Ende und er wurde cinem 
Prager Truppenkorper zur Instradierung nach Pola iibergeben. 

Hier auBerte er, daB er auf keinen Fall nach Pola zuriickkehre; 
weder durch giitliches Zureden noch durch die Androhung strenger MaBnahmen 
lieB er sich von seiner Weigerung abbringen. Nachdem er in Praventivhaft gesetzt 
worden war, verspracli er sich fiigen zu woilen, wenn er vor der Abreise seine hier 
wohnende Mutter besuehen diirfte. Die ihm als Begleitung zugewdesene Eskorte 
fiilirte ihn nun zuerst zu seiner Mutter, er verhielt sich dabei vollkommen ruhig; 
auf dem weiteren Wege zum Bahnhofe begann er sich aber zu strauben und zu 
wddersetzen, erklarte, er lasse sich lieber erschieBen als nach Pola zu fahren, warf 
sich zu Boden und erst mit Hilfe einer requirierten Verstarkung der Eskortc gelang 
es, ihn auf denBahnhof zu bringen. Der betreffende Zug war aber indes abgefahren. 
und der Mann inufite daher in die Kaserne zuriickgebracht werden. Hier gestand 
er alles zu und begriindete seine Widersetzlichkeit damit, daB er sich 
bei der Mari ne, feme von der Heimat, unter fremden Leu ten und Ver¬ 
bal! nissen bedrangt fiihle und seit Beginn seiner Dienstzeit gegen die Marine 
eine uniiberwindliche Abneigung fiiiile. Er sei deshalb auch von Pola desertiert. 
Bei jedem anderen Trupj)enkdrper wurde er gerne dienen. 

Er wurde sofort in Praventivhaft gesetzt und gegen ihn die gerichtliche Unter- 
suchung w T egen Subordinationsverletzung eingeleitet. Er befand sich vom 21. Okto- 
ber bis 22. November 1910 in Praventivhaft, an diesem Tage wurde er in den Gar- 
nisonarrest in die Untersuehungshaft eingeliefert, wobei er noch unauffallig erschien. 
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Als er am selben Tage zum Verhdre gehen sollte, wcigerte er sich dem 
beziiglichen Befchle zu folgen, wollte sich nicht ankleiden, nicht die Zelle verlassen. 
Abends nahm er keine Nahrung zu sich. Am nachsten Tage wiederholten sich die 
gleichen Szenen, als er zur Marodenvisite gefiihrt werden sollte; auBerte, man solle 
ih n in Ruhe lassen, er ha be niemand erschlagen, war sehr zornig und auf- 
geregt. Als er am 24. November sein Verhalten nicht anderte und wieder keine 
Nahrung zu sich nahm, wurde er in die Beobachtungsabteilung abgegeben. 

Hierverhaltersich bei derAufnahme vollkommen passiv, spricht 
kein Wort, hat einen schlaffen, verschlafenenGesichtsausdruck, starrt 
ins Leere, fixiert nicht die ihm vorgehaltenen Gegenstande, auch ein ihm vor die 
Augen gefiihrtes brennendes Ziindholzchen erregt nicht seine Aufmerksamkeit. 
Spater leistet er einigen Aufforderungen Folge, bewegt sich mit langsamem 
schleppendem Gange in steifer Haltung, wie im Schlafe, vorwarts. 

Er spricht die ganze Zeit weder spontan noch auf Fragen, liegt immer zu 
Bett, schlaft sehr viel. Behalt gelegentlich die seinen Armen gegebene 
unbequeme Stellung fast 3 Minuten bei. Die ihm vorgesetzte Nahrung 
nimmt er allein zu sich, in der Verrichtung der korperlichen Bediirfnisse ist er 
ordentlich. Er hat einen rachitischen Schadel, Differenz in der Facialisinnervation, 
Conjimctival- und Comealreflexe sind herabgesetzt, Gaumen-, Rachenreflex 
fehlend, aufNadelstichein die Haut erfolgt keine Reaktion, das Gesichts- 
feld ist hochgradig eingeengt. 

Am 30. November nachmittags liegt er bei der Nachmittagsvisite wie gewohn- 
lich und scheinbar unverandert im Bett, starrt teilnahmslos mit vertraumtem 
Gesichtsausdruck vor sich hin. Als er angesprochen wird gibt er aber — anfangs 
zogernd und mit lispelnder schwacher Stimme, spater lebhafter und auch in lan- 
geren Satzen klareAuskiinfte. Er glaubt im Arreste zu sein, ist auch zeitlich 
desorientiert, er vermute, daB Oktober sei. Es stellt sich heraus, daB er der Mei- 
nung ist, noch in derVerbiiBung der6 wochigen Kerkerstrafe wegen 
Desertion zu stehen. Fiir die Entlassung aus dem Gamisonarreste, die dar- 
auffolgenden Ereignisse mit seiner Gehorsamsverweigerung und die bisherige Zeit 
des Spitalaufenthaltes bleibt er dauernd amnestisch. 

Er orientiert sich nun rasch liber Ort und Zeit und bleibt bis zu der am 7. Marz 
1910 erfolgten Cbergabe an den Garnisonarrest vollkommen klar und geordnet, 
ist nur zeitweise triiber Stimmung bei dem Gedanken, daB er wieder nach Pola 
gehen solle, klagt haufig iiber Kopfschmerzen. Er erweist sich als ein Individuum 
von geringer geistiger Ri*gsamkeit; er ist aber einsichtig dafiir, daB er dem mili- 
tiirischen Befehle zur Einriickung nach Pola folgen miiBte. 

Die hysterischen Stigmata bleiben zum groBten Teile bestehen. In der Straf- 
haft — 3 Monate verschtirften Kerker — bietet er kei nerlei Storu ng. Im Zivile 
weiterhin zweimal wegen kleiner Rohheitsdelikte (Obert ret ungen) gerichtlich be- 
anstandet. 

Trotz der in diesem Falle ganz ausgesprochenen Erscheinungen 
einer Katalepsie im Stupor kann doch beziiglich dessen Zugehorigkeit 
zu den hysterischen Haftpsychosen kein Zweifel sein. Der plotzliche 
Beginn der Stoning mit der offen zutage liegenden psychogenen Aus- 
losung, die Symptomengruppierung und der rasche Ablauf lassen keine 
andere Deutung zu. Seine hartnackige, einsichtslose Weigerung, in den 
Dienst bei der Marine zuriickzukehren, 1st ein Beispiel hysterischer 
Urteilseinengung, die Motivierung seiner Widersetzlichkeit bildet 
einen deutlichen Hinweis auf seine E m pf i ndsa m keit als hervonagen- 
Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XVIII. 40 
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den Bestandteil seines psychischen Wesens. Wir diirfen auch noch auf 
die hereditare Belastung und die Erkrankung einer Schwester an Hysterie 
als Grundiagen fiir die Annahme einer bei unserem Rranken bestehenden 
hysterischen Konstitution hinweisen. 

Gelegentlich der Besprechung einer friiheren Beobachtung haben wir 
die Tatsache erortert, daB bei Untersuchungsgefangenen im allgemeinen 
der Haft an und fiir sich nur eine untergeordnete Rolle bei der Aus- 
losung der Psychose zukommt. Dieser Fall zeigt nun, daB unter den 
militarischen Verhaltnissen als atiologische Faktoren noch see- 
lische Konflikte in Betracht kommen, welche auBerhalb der mit der 
Straftat und deren Folgen in Beziehung stehenden Alterationen des 
Affektlebens stehen. Der Mann iiberstand die Haft, welche iiber ihn 
wegen der eigenmachtigen Entfemung verhangt wurde, ganz gut. 
Pathologische Affektbewegungen setzten erst ein, als die StrafverbiiBung 
vollendet war, und er nun wieder zu seinem Dienste einriicken sollte; 
es ist sehr wahrscheinlich, daB die Gemtitsbewegung, welche durch dieses 
Moment ausgelost wurde, fiir die Entstehung der Psychose eine groBere 
Bedeutung hatte, als die gerichtliche Untersuchung und die Haft selbst. 
Wir verfiigen iiber zwei andere Beobachtungen, in welchen nach Ab- 
biiBung einer langeren Kerkerstrafe ein hysterischer Dammerzustand ein- 
setzte, als die betreffenden Soldaten in ihren friiheren Gamisonsort 
zuriickkehren sollten. Die imlustbetonte Vorstellung, den Militar- 
dienst wieder aufnehmen zu miissen, war allein die Auslosungs- 
ursache eines Ganserzustandes. 

d) Hysterische Dammerzustande mit deliranten Erschei- 

nungen. 

In diese Gruppe gehoren die BewuBtseinsstdrungen, welche vor der 
Kenntnis des Ganserschen Dammerzustandes und des hysterischen 
Stupors als Typus des hysterischen Dammerzustandes galten: durch 
einen Affekt ausgeloste traumhafte BewuBtseinstriibungen mit Storungen 
halluzinatorischer, illusionarer und visionarer Art, wobei der Inhalt der 
Sinnestauschungen an das affektbetonte Erlebnis, welches bei der Ent¬ 
stehung der Psychose mit wirksam war, ankniipft. 

Wir zahlen liicht die Falle von Haftreaktion hierher, in welchen die 
►Stoning sich auf eine stiirmische, tobsuchtartige, mit Delirien einher- 
gehende Erregung beschrankt, die meist in der Nacht einsetzt und am 
naclisten Morgen, jedenfalls nach einigen Stunden wieder, ohne irgend- 
welche Spuren zu hinterlassen, abgelaufen ist. Da sich aber einerseits 
an diese Zustande doch nicht selten kurzdauemde BewuBtseinstriibungen 
traumhafter Art anschlieBen, andererseits die Einleitung der hysterisch- 
deliranten Dammerzustiinde hiiufig durch stiirmische Erscheinungen 
der gleichen Art dargestellt wird, so ist eine sch^rfe Trennung der beiden 
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haftpsychotischen Zustande gewiB nicht moglich. Bei dem Versuche, 
eine derartige Scheidung durchzufiihren, begegnet man den Schwierig- 
keiten, welche der Klassifikation der degenerativen, psychogenen Sto- 
rungen iiberhaupt entgegenstehen. Ob der Dammerzustand in dem einen 
Falle ausbleibt, weil dem degenerativen Oharakter der hysterische Ein- 
schlag fehlt, oder welche andere Umstande fiir die Gestaltung des Krank- 
heitsbildes maBgebend sind, bleibt unserer Erkenntnis verschlossen. 

Fall 29 stammt aus dem Jahre 1907 und steht also auBerhalb der Beob- 
achtungsreihe. 

Infanterist F. K., geboren 1883, eingeriickt 1904, beobachtet 1907. War 
vor der Einriickung seit dem 16. Lebensjahre dreimal wegen Verbrechens 
des Diebstahls und wegen Vagabondage gerichtlich bestraft. In 
hereditarer Beziehung nichts Bemerkenswertes. Nach Angabe der Mutter lemte 
Pat. in der Schule gut, soli sich brav aufgefiihrt haben. Im 17. Lebensjahre 
erlitt er durch einen Pferdehuischlag eine Verletzung am Kopfe. Seitdem 
soli er ofters in der Naeht vom Bette aufgestanden, im Zimmer u mhergegan- 
gen und verschiedenes ungereimtes Zeug gesprochen haben; die Mutter muBtc 
ihn ins Belt zuriickfiihren, am nachsten Tage wuBte er von alledem nichts. 

Im aktiven Militardienste erlitt er 6 Disziplinarstrafen, davon zwei wegen 
eigenmachtiger Entfemung; im Juni 1906 wurde er zum ersten Male mit 2 Mo- 
naten Garnisonsarrest wegen Vergehens gegen die Zucht und Ordnung gerichtlich 
bestraft, zum zweiten Male am 15. November 1906 wegen Verbrechens des 
Diebstahls und der Desertion usw. mit einem Jahre schweren Ker- 
kers, welchen er im Gamisonarrest in B. verbiiBte. 

Wahrend der seit 30. September 1906 wahrenden Haft fiihrte er sich gut auf, 
sein Benehmen war ruhig und zuriickhaltend, er zeigte keine Spuren von Geistes- 
storung; er wurde als Arrestanten koch verwendet. 

Am ll.Marz 1907, als er um 5 Uhr friih, wie gewohnlich in die Kiiche 
geleitet wurde, damit er die Morgensuppe bereite, war er unauffallig. Nachdem 
er dann eine Zeitlang allein gelassen worden war, fand man die Eingangstiire 
zur Kiiche durch Tisch und Gerat schaf ten von innen her derart ver- 
stellt, daB man keinen Einbhck in die Kiiche hatte und die Tiire gewaltsam offnen 
muflte. Als man eintrat, fand man den K. mit blutendem Kopfe am Boden 
liegen und er gab auf Befragen in verworrener und verstorter Weise an, daB 
ihn sein Vater mit einer Hacke geschlagen habe und seine Mutter 
gestorben sei; zu weiteren AuBerungen war er nicht zu bewegcn. Alle in der 
Kiiche vorratigen Menageartikel, wie Erbscn, Einbrennmehl, Salz, Kartoffeliu 
Zichorie und Zwiebel waren in einem Kochkessel vermengt und auf den Herd zum 
Kochen gestellt. 

Am selben Tage traf er im hiesigen Spit ale ein; entkleidet sich hier selbst 
und legt sich ins Bett, spricht dabei nichts; einen Kranken, aus demselben Arreste 
stammend, erkennt er. 

Er liegt dann, mit weit geoffneten Augen vor sich hinblickend, im Bette, 
hat ein vertraumtes Gesicht, nimmt keine Notiz von seiner Umgebung, spricht 
spontan nichts. Auf Anrede auBert er in traurigem Tone, sein Vater habe ihn 
init der Hacke in den Kopf geschlagen, seine Mutter sei gestorben und er niiisse 
zum Begrabnisse, man werde ihn abholen. Glaubt im Spitale in B. seit 10 Mona- 
ten zu sein, identifiziert den hiesigen Arzt mit dem Arzte des Garnisonarrestes 
in B. 1st zeitlich nicht orientiert, fiber seine Personalien und die Bestrafung gibt 
er zutreffende Auskiinfte, fiihlt sich a her zum Teile unschuldig verurteilt. 

40 * 

Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



598 


E. Striiussler: Uber Haftpsychosen and deren 


Auf beiden Wangen hat er lange Kratzwunden — uber Befragen gibt er an, 
das habe ihm der Vater gemacht. Das Gesichtsfeld ist bis zum Fixations- 
punkt eingeengt, Gaumen- und Rachenreflex fehlen, die Empfind- 
lichkeit fur Beriihrung und Schmerz ist am ganzen Korper auf- 
gehoben. 

In den nachsten Tagen liegt er immer zu Bette, blickt traumverloren vor sieh 
hin, auBert immer, er miisse zum Begrabnis seiner Mutter gehen, der Vater habe 
ihm die Nachricht gebracht, daB sie gestorben sei; halt auch weiter daran 
fest, daB ihn sein Vater mit der Hacke in den Kopf geschlagen habe; 
sein Vater und seine Familie seien so anstandig und der Vater sei 
bose gewesen, daB er eingesperrt sei und ihnen Schande mache. Von 
diesen Ereignissen spricht er stets so, als ob sie sich eben erst zugetragen hatten. 
Er auBert auch immer noch, daB er in B. sei; klagt immer liber Kopfschmerzen. 

Am 14. Marz erscheint er klarer und gibt spontan an, er sei jetzt „anderswo fc \ 
nicht mehr in B.; hier sei es viel schoner; weiB nichts niehr von seinen Er- 
zahlungen liber den Uberfall durch seinen Vater; den Arzt, den er bisiier 
mit dem Namen des Arztes aus B. bezeichnet hatte, will er noch niemals gesehen 
haben. Er orientiert sich dann liber Ort und Zeit; weiB nichts von der Ursache 
der Spitalsabgabe und wie er hergekommen war. 

Er ist dann bis zur Entlassung am 3. Juni 1907 dauemd geordnet, orientiert, 
hat ein ruhiges, stilles, williges, empfindsames Wesen, klagt auch weiterhin 
haufig liber Kopfschmerzen. Das Gesichtsfeld zeigt eine Erweiterung, aber nicht 
bis zur Norm, die Berlihrungsempfindlichkeit ist zuriickgekehrt, die librigen Stig¬ 
mata bleiben bestehen. 

Dieser Kranke bildet das Urbild flir die Verbarrikadierung 
als Initialerscheinung eines hysterischen Dammerzustandes, dem eine 
ganze Anzahl von aus dem gleichen Arreste stammenden Kranken nach- 
zueifem schien. Wahrend wir bei den anderen Fallen fiir die psycholo- 
gische Erklarung der Erscheinung auf mehr oder weniger freie Deutungs- 
versuche angewiesen waren, besitzen wir hier einen besseren Einblick in 
die psychischen Vorgange, welche das Handeln des Kranken bestimmt 
haben. Delirien gaukelten ihm das Bild seines Vaters vor, der gekommen 
war, ihn fiir die verbrecherische Lebensfiihrung zu bestrafen. Die Ver¬ 
barrikadierung diirfte also als Abwehrreaktion gegen die delirierte Gefahr 
anzusehen sein und steht daher mit der Haft nur in indirekter Beziehung. 

Wir finden uberhaupt, daB unsere Kranken nur wenig die Neigung 
haben, aus der Haft selbst Elemente fiir den Aufbau der Psychose zu 
schopfen, Erlebnisse des Gefangnisses fiir Delirien oder wahnhafte Ver- 
arbeitung zu verwerten. Entweder sind es affektbetonte Erfahrungen 
aus dem Militarleben, die mit der Tat in einem gewissen Zusammenhange 
stehen konnen, aber nicht miissen, oder noch haufiger familiare und 
sexuelle Beziehungen, welche den Inhalt der affektiven Grundlagen und 
AuBerungen der Psychose bilden. Besonders haufig erscheint die Ge- 
liebte mit den Kindem des Kranken auf dem Plane. Die Krankheits- 
bilder lassen also meist die ,,spezifische Haftfarbung“ vermissen. 

Fall 30. Infanterist J. J., geboren 1886, eingeriickt 1907. Hinsichtlieh seiner 
Vorlebens nur bekannt, daB er seit seinem 13. Lebensjahre achtmal w’egeu 
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Diebstahls, Vagabondage und korperlicher Beschadigung gericht- 
licher Bestrafung unterlag. 

Im Militardienste war er kurze Zeit ordentlich, zeigte gute Fahigkeiten und 
guten Willen. Bald machte er sich aber verschiedener Subordinationsverletzungen 
sehuldig, die zunachst mehrere Male im Disziplinarwege geahndet wurden und dann 
zu zwei gerichtlichen Bestraf ungen fiihrten. Am 15. Februar 1909 erlitt er die 
zweite Strafe: 5 Monate Kerker wegen Subordinationsverletzung und 
eigenmachtiger Entfernung. 

Aus dieser Strafhaft im Garnisonarreste in Prag wurde er am 12. Mai 1909 
der Arrestantenabteilung im Filialspital in Prag wegen Schmerzen im 
Abdomen iibergeben. Er verhielt sich aber hier sehr auffallend, schrie 
und wehrte sich, be vor man noch an ihn zur Untersuchung herantrat, schlief nicht 
und wurde am 14. Mai abends so unruhig, daB er nachts der Beobachtungs- 
abteilung zugewiesen werden muBte. 

Bei der Auf nahme ist er unruhig, angstlich, spahtmitgespanntem 
Blicke nach alien Richtungen hin, stoBt dann mit Schrecken den Ruf 
aus: „YVo ist der Hauptmann?“ Im Bette walzt er sich lange herum, blickt 
angstlich gegen das Fenster und wiederholt die Ausrufe vom Hauptmann. Schlaft 
dann kurze Zeit, morgens will er das Fnihstiick nicht zu sich nehmen, man wolle 
ihn vergiften. Ist gleich angstlich wie bei der Ankunft, sieht den Hauptmann 
mit gezogenem Sabel vor sich, fiirchtet, der Hauptmann wolle ihn toten. 
Theatralische Szenen der Angst und der Flucht vor dem Haupt¬ 
mann. 

Ist fur Fragen nur schwer zug&nglich, gibt hin und wieder eine zutreffende 
Auskunft; in seiner Sprache ist ein sehr auffallender Agrammatisraus vor- 
handen, ortlich und zeitlich desorientiert, glaubt sich im Arrest. Scheint sich den 
ganzen Tag nur mit den Vorstellungen der Bedrohung durch den Hauptmann zu 
beschaftigen. 

Am 18. Mai nachmittags wdrd er klarer, orientiert sich, weiB nur, daB 
er wegen Leibschmerzen ins Filialspital kam, fur die Oberfiihrung in die Beob- 
achtungsabteilung ist er amnestisch, klagt iiber Kopfschmerzen. Erzahlt in recht 
verworrener Weise, er habe bei der Kompagnie den Dienst verweigert, weil er 
krank gewesen sei, worauf der Hauptmann, auf dem Pferde sitzend, den Sabel 
gezogen und ihm zugerufen hatte: „Ich werde dich toten, wirst 12 Jahre dienen, 
kommst auf die Festung." (In den Akten ist iiber eine solche oder almliehe 
Szene nichts enthalten.) Am nachsten Tage ist er auBerlich vollkommen ge- 
ordnet — der Agrammatismus ist auch verschwunden; klagt iiber schlechten 
Schlaf, er miisse immerfort an den Hauptmann denken, sehe ihn stets vor sicli 
und konne auch jetzt das Bild nicht los werden. 

Einige Tage ist er dann ruhig, „die Vision des Hauptmanns" s:heint auch 
nicht mehr zu bestehen. Eines Morgens gibt er wieder an, nachts sei der 
Hauptmann hier gewesen und habe ihn bedroht; er ist aber sonst noch 
klar und geordnet. Im Laufe desVormittagswirder erregt, zeigt angst¬ 
lich vor sich, ruft: „Er ist wieder da" und bietet den gleichen Zustand 
wie bei der Auf nahme (ohne Agrammatismus). Nachmittags ist er wieder 
klar. 

Er schwankt dann langere Zeit zwischen relativer Klarheit und ahnliehen 
Zustanden, wie sie beschrieben wmrden, hin und her; voriibergehend ist er auch 
gegen die Arzte miBtrauisch, auBert, sic wollen ihn hier vergiften; will sich nicht 
rasieren lassen, der Hauptmann habe den Raseur angestiftet, daB 
dieser ihm den Hals durchsch neide. In einem spateren Anfalle getriibten 
BewmBtseins erzahlt er, nachdem er den Abend vorher im klan*n Zustandc rasii'rt 
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worden war, auf eine kleine Kratzwunde am Halse zeigend, der Raseur wollte ihm 
gestern den Hals durchschneiden, der Versuch sei aber miBlungen, weil das Messer 
stumpf war. Halt einige Tage bei sonstiger Klarheit an diesen Ideen 
fest, dann fallen sie anscheinend aus seiner Erinnerung aus. 

In einem spateren Anfalle — die Ideen beziiglich des Hauptmanns sind zuriick- 
getreten — ist er im Besitze eines Paars Pferde, eines Schimmels und eines Happen, 
erzahlt mit groBer Lebhaftigkeit, daB er mit ihnen herumkutschiert sei; auBerte 
vorher bei relativer auBerer Klarheit, er werde von seinem Onkel Pferde bekommen. 
Der Agrammatismus kehrt in den Anfallen haufig wieder, er spricht 
zu dieser Zeit immer tschechisch (seine Muttersprache), wahrend er sich 
sonst im Verkehre mit den Arzten der deutschen Sprache bedient. 
Fur die Anfalle und die AuBerungen zur Zeit dereelben besteht nachtraglieh immer 
Amnesie. 

Von der zweiten Halfte Juni ist er dann andauernd klar, eine Zeitlang noch 
auffallend lustig, bummelwitzig, dann wird er ernst und in jeder Hinsicht einwand- 
frei bis zu seiner am 16. August 1909 erfolgten Entlassung in seine Heimat. Ain 
15. Juli war seine Strafe abgelaufen. 

Es bestanden dauernd hysterische Stigmata, in den Anfallen waren 
sie (Analgesic, Ausfall der Schleimhautreflexe, konzentrische Gesichtsfeldeinengung) 
besonders stark ausgepragt. 

Wieder ein Fall, bei welchem die Psychose durch korperliche Sto- 
rungen eingeleitet wurde; objektive Erscheinungen lagen ihnen nicht 
zugrunde und rasch entwickelte sich trotz Milieuwechsels die psychische 
Storung, welche durch die „Visionen“ des Erecheinens seines Haupt¬ 
manns mit gezogenem Sabel ihr charakteristisches Geprage erhielt; 
besonders auffallig war die theatralische Inszenesetzung der 
Reaktion auf die ,,Visionen“. 

Hatten diese Erscheinungen den hervorragendsten Anteil an der 
Eigentumlichkeit des Gesamtbildes, so mischten sich doch wie auch bei 
den meisten anderen Fallen noch die verschiedenartigsten Elemente 
degenerativer Psychosen in das Bild der Krankheit. Die wahnhaften 
Ideen der Beeintrachtigung stehen in engem Zusammenhange 
mit dem Inhalte seiner Gesichtstauschungen: die Idee, er werde vergiftet, 
der Raseur sei angestiftet, ihm den Hals durchzuschneiden. Sie zeich- 
neten sich durch die Fliichtigkeit ihres Bestandes aus und es ist wahr- 
scheinlich, daB. sie die Frucht eines getrubten Bewufitseins 
waren; oft war zweifellos die traumhafte Benommenheit des Dammer- 
zustandes die Grundlage der Wahnbildungen. Wenn aber auch hin und 
wieder ahnliche Ideen bei anscheinender Klarheit auftauchten oder iiber 
die Zeit der offensichtlichen BewuBtseinstriibung festgehalten wurden, 
so ist zu beriicksichtigen, daB bei den raschen Oszillationen des BewuBt- 
seins, wie sie hier beobachtet wurden, niemals eine sichere Entscheidung 
dariiber moglich war, wo der letzte Dammerzustand aufgehort und der 
neue begoimen hatte. Es war eine rasche Aufeinanderfolge von traum- 
liaften BewuBtseinsstorungen oder besser gesagt ein protrahierter Dam- 
merzustand mit Remissionen. Die nachfolgende Amnesie spricht auch 
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dafiir, daB die Wahnbildungen ein Produkt des getriibten BewuBtseins 
bildeten in der Form, wie sie auch Birnbaum erwahnt. 

Ein kindisch - bummelwitziges Wesen und kindisch-phantastische 
Traumereien verliehen dem Krankheitsbilde puerilistische Ziige. 

Der Agrammatismus, welcher hier hauptsachlich in der Form 
des Telegrammstils in Erscheinung trat, ist schon den bisher angefiihrten 
Beobachtungen nach nicht an eine bestimmte Form des hysterischen 
Dammerzustandes gebunden. Eine neue Eigentiimlichkeit im Gebiete 
der Sprache lemten wir bier in der Erscheinung kennen, daB der Kranke 
sich zur Zeit des getriibten BewuBtseins immer nur seiner (der tschechi- 
schen) Muttersprache bediente, wahrend er im klaren Zustande mit den 
Arzten immer in der deutschen Sprache verkehrte, die er vollkommen be- 
herrschte. Eine ahnliche Beobachtung haben wir iibrigens bereits an 
anderer Stelle mitgeteilt. 

Schon vor Beendigung seiner Strafe war die Psychose endgiiltig ab- 
gelaufen; es war aber aus AuBerungen des Kranken zu entnehmen, daB 
er die Strafdauer und die bereits abgelaufene Zeit genau in Evidenz 
fiihrte, und die Heilung trat ein, als sich die Strafe ihrem Ende naherte. 

Fall 31. Infanterist K. H., 24 Jahre alt, im 3. Dienstjahre, im Zivil Berg- 
mann. Vater Trinker, starb an Phthise. Ein Bruder des Pat. ebenfalls an 
Phthise gestorben, zwei andere Bruder sollen viel an Kopfschmerzen gelitten 
haben und in jungen Jahren zugrunde gegangen sein. 

Pat. war bis zum 4. Lebensjahre kranklich, lernte erst um diese Zeit 
laufen und sprechen. In der Schule lernte er schwer, naBte noch als Erwach- 
sener das Bett, litt viel an Kopfschmerzen. Vor der Einriickung weder 
gerichtlich noch polizeilich beanstandet. 

Wahrend der aktiven Dienstleistung 4 Disziplinarstrafen und eine gerichtliche 
Strafe: 3Monate Gamisonsarrest wegen offentlicher Ge wait tat igkeit und nachtlicher 
Ruhestbrung. War heiteren, sehr lebhaften Temperaments, spielte bei 
der Kompagnie den Hanswurst, leichtfertig, nicht verlaBlich, leicht erregbar. 
War zuletzt Offiziersdiener. 

In der Nacht zum 12. Mai 1910 blieb er ohne Erlaubnis iiber die Retraite 
aus und geriet in Gemeinschaft mit mehreren Kameraden im Gasthause in einen 
Konflikt mit der Polizei. Er kam um 1 / 2 1 Uhr friih in die Kaserne, wo der 
nachtliche ExzeB durch die Polizei bereits gemeldet worden war, und wies sich 
mit einem von seinem Herrn unterschriebenen Erlaubnisschein „bis zur Tag- 
wache“ aus. Es stellte sich nachtraglich heraus, daB er um ^ 2 ^ Dhr morgens 
in der Wolmung seines Herrn erschienen war, diesen geweckt und ihm den Er¬ 
laubnisschein zur Unterschrift vorgelegt hatte, worauf der Offizier in der Schlaf- 
tninkenheit seinen Namen danmter setzte; nachtraglich wuBte der Offizier nichts 
davon. 

Pat. war beim Eintreffen in die Kaserne nicht betrunken, jedoeh er- 
regt; bestritt erst die Teilnahme an dem Exzesse, gab dann im Laufe 
des Vormittags einiges zu. Er wurde in Praventivhaft gesetzt. 

Gegen 12 Uhr mittags wmrde er von „hysterischen Krampfen“ befallen; 
in seiner Zelle war alles zerschlagen, seine Leibwiische zerrissen. 

Gegen 3 Uhr nachmittags wird er in die Abtcilung ge brae hi, liegt in stei- 
fer Haltung mit von der Unterlage g(*hobenem Kopfe mit geschlossenen Augen 
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anf der Feldtrage, durch den ganzen Korper lauft ein Zittern. Nach 
kurzer Zeit offnet er die Augen, antwortet erst auf energisches Drangen, ist seinen 
AuBerungen nach desorientiert. Schlaft ein; als er etwa 1 Stunde spater geweckt 
wird, leistet er der Aufforderung, aus dem Bette aufzustehen, Folge, bleibt dann 
traumverloren auf einem Platze stehen. Blickt gespannt in den Garten 
hinaus, wird unruhig, gestikuliert lebhaft, sieht drauBen ,.Pferdehen*\ 
„seinen Vater“, will sich auf das Fensterbrett hinaufschwingen. Rascher Week- 
sel von traumverlorenem Hinbriiten und hanswurstartiger Lebhaf- 
tigkeit. Steckt jeden Gegenstand, den man ihm in die Hand gibt, in den Mund. 
Gibt zum Teile ganz unsinnige Antworten, zum Teile typisches Vorbeireden; 
explosive Sprache. 

Sch&del sehr empfindlich, beim Beklopfen lauft er davon, Conjunc¬ 
tival- und Cornealreflexe fehlen, Gaumen-, Rachenreflex stark herabgesetzt. 
Brust, rechte Riicken- und GesaBhalfte und Beine analgetisch. 

Ober 24 Stunden von der Aufnahme halt er den Ham an; als ein Leib- 
stuhl gebracht wird, will er sich darin waschen. Uriniert in den Leibstuhl, naeh- 
dem man sich lange um ihn bemiiht hatte. Auch in den nachsten Tagen Ge- 
sichtstauschungen — aber anscheinend nur in Anw'esenheit der Arzte — d urch 
Suggestion beeinfluBbar; in seinemsonstigen Benehmen wie beider Aufnahiue. 
AuBerhalb der arztlichen Visiten liegt er ruhig im Bette, starrt meist vor sich bin, 
spricht mit niemand. 

Am 19. Mai friih ziemlich klar, aber schwer besinnlich, bringt auch langer 
zuriickliegende Ereignisse durcheinander; glaubt in der friiheren Garnison des 
Regiments zu sein, w r elche bereits im April verlassen w’urde, und gibt den Na- 
men des Offiziers, welchem er als Offiziersdiener zugeteilt war, falsch an. Kla^rt 
iiber Kopfschmerzen. Wird dann in den nachsten Tagen sehr lebhaft, 
begleitet seine Reden mit lebhaften Gesten, bedient sich geme scherzhafter Worte 
und selten gebrauchter Kraftausdriicke. Bald darauf wird er weinerlich, 
bleibt zu Bette, klagt liber bestandige Kopfschmerzen, ist wenig zuganglich und 
wei B manche Dinge nicht, iiber die er bereits friiher Auskunft gegeben 
hatte, verkennt Personen. Derartige Perioden halbgetriibten Be- 
wuBtseins w iederholen sich noch einigeMale. In diesen Zustanden spricht 
er offers von unruhigen Trau men, einmal erzahlt er, er werde nachts iiber 
Auftrag des Arztes mit Nadeln gestochen. Halt daran iiber die Dauer 
der Verstimmung fest, um dann fiir alles amnestisch zu werden. 

AuBerdem treten mehrere Male hysterische Anfalle auf, mit denen bin 
und w’iedcr die friiher gesehilderten Zustande in zeitlicher Beziehung stolen. 
Ein Krampfanfall ereignet sich im Laufe des Verhors, fiir das gauze Yer- 
hdr besteht dann Amnesic; gelcgentlich ruft er im Anfalle: „Du Hund' k und schliigt 
mit den Faust on gegen seinen Kopf. 

Fiir die strafbaren Handlungen, den Transport ins Spital ist or 
dauernd amnestisch; auBert, er sei in einem Schlaf zustande hierher 
gebracht worden. Driingt gereizt und einsichtslos auf Entlassung, will nicht 
glauben, daB er sich einer strafbaren Handlung schuldig gemacht hatte. 

in klaren Zeiten ist er sehr lebhaft, fiihrt unter den anderen Kranken das 
groBe Wort, unterhalt alle durch Hanswurstiaden. 

Die hysterischen Stigmata wechseln in der Intensitat und Aus- 
breitung rnit der BewuBtsei nsstdru ng. Auch bei der Entlassung am 
SI. August 1910 — die ihm vom Gerichte auferlegte Strafe wmrde als durch die 
Untersuchungshaft verbiiBt erklart- — war cine Anzahl von Stigmen vorhanden. 
Spater einmal wegen einer Ubertrotung (,,dffentliche Beschimpfung“) mit einer 
GeldbuBo best raft. 
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Selten tritt die hysterische Natur der Haftreaktion mit solcher 
Aufdringlichkeit in Erscheinung, wie in diesem Falle; die Psychose wurde 
durch einen hysterischen Krampfanfall eingeleitet, und die Krampf- 
attacken wiederholten sich mehrere Male im Verlaufe der Erkrankung. 
Sie stellt eine Serie von aufeinanderfolgenden Anfallen von BewuBt- 
seinstriibung dar, welche haufig mit den Krampfattacken in Beziehung 
stehen, so daB sich also vor unseren Augen das klassische Bild des hyste- 
rischen Dammerzustandes abspielt. Wie der Kranke auf die Verhaftung 
mit einem Krampfanfalle reagierte, so entzieht er sich auch dem Verhore 
durch einen Krampfanfall; die unlustbetonte Vorstellung der strafbaren 
Handlung und das unangenehme Erlebnis des Verhors werden aus dem 
BewuBtsein verdrangt, es kommt zu einer Amnesie. 

Traumhafte Verworrenheit mit lebhaften Gesichtstauschungen, 
welche einer sehr auffallenden BeeinfluBbarkeit von auBen unterliegen, 
Gansersynvptome, puerilistische Zustandsbilder und stupurose Er- 
scheinungen treten in buntem Wechsel auf den Plan. Spater werden 
Traumerlebnisse in den Wachzustand heriibergenommen und wahnhaft 
gedeutet, Personen verkannt — bei sonst ungestorter Orientiertheit; 
das BewuBtsein ist wahrscheinlich doch noch getriibt. 

Den Verlust seiner Erinnerung fiir die Art der Einbringung ins 
Spital ersetzt er durch die wahnhafte Idee, er sei in einem Schlafzustande 
in die Abteilung geschafft worden; diesen „Erklarungswahn“, welcher 
eine gewisse Analogic mit der konfabulatorischen Ausfullung von Er- 
innerungsdefekten hat, finden wir auch noch in anderen Fallen. 

In Fall 32, 33 und 34 (Pole) ist der Dammerzustand durch delirante 
Zustande eingeleitet, wahrend der Zeit des getriibten BewuBtseins halten 
die Kranken an den deliranten Erlebnissen fest. Die Krankengeschichten 
sind nicht der ausfiihrlichen Darstellung wert und es sei nur erwahnt, 
daB in alien 3 Fallen eine ausgesprochene Imbezillitat bestand, 
und die Psychose in der Einzelhaft zum Ausbruche kam. Zweimal 
handelte es sich um Verwahrungshaft — die Storung begann am 
ersten bzw. am dritten Tage; ein Fall erkrankte jedoch im 7. Monate 
einer zehnmonatigen Strafhaft, welche er w'egen des Verbrechens 
des Diebstahls und der Desertion abzubiiBen hatte. 

Weder aus der Anamnese noch aus dem Inhalt der Delirien — er 
wahnte sich vom ,,Feinde“ iiberfallen, dem er sich ergeben muBte, und 
erwartete dann voller Angst die Exekution des ErschieBens — noch aus 
seinen katamnestischen Angaben waren Anhaltspunkte fiir die letzte 
Auslosungsursache des Dammerzustandes zu gewinnen. Es ist ja ge- 
niigend bekamrt, daB die Imbezillen kurz nach der Verhaftung oder in 
den ersten Tagen haufig tobsuchtsartigen Erregungen unterliegen und 
es diirfte fiir die Auslosung der durch vemunftgemaUe Gberlegungen 
nicht gehemmte Affekt der Wut die groBte Rolle spielen. Welche psycho- 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



604 


E. Str&ussler: Uber Haftpsychosen und deren 


logischen Momente aber in unserem Falle beim Ausbruche der Haft- 
erregung mit dem nachfolgenden Dammerzustande wirksa m waren, 
blieb vollkommen unklar. Sowohl aus der Anaranese als auch a us den 
nervosen Stigmen war aber die Annahme einer hysterischen Konstitution 
gerechtfertigt. 

e) Hysterische Dammerzustande in Verbindung mit paranoid 
querulatorischen Symptomen. 

Die in diese Gruppe aufgenommenen zwei Falle bieten hinsichtlich 
der allgemeinen Symptomatologie des Dammerzustandes und dessen 
Nachwirkungen ein vom gewohnlichen nicht wesentlich abweichendes 
Bild: Halluzinatorische Zustande, Gansersymptome, wiederholte kurze 
Attacken von BewuBtseinstriibung, Beeinflussimg des wachen Zust&ndes 
durch Traumerlebnisse, Stimmungsschwankungen und Reizbarkeit 
finden sich hier wie in vielen anderen Beobachtungen. Die Xeigung 
zu querulatorischer Verarbeitung fruherer Erfahrungen und der 
aus der Umgebung empfangenen Eindriicke — mogen sie nun auf nor- 
malen oder krankhaft verfalschten Sinnesempfindungen beruhen — 
und wahnhafte Vorstellungen der Verfolgung geben aber dem 
Krankheitsbilde doch eine besondere Farbung. 

Der Inhalt der paranoiden Vorstellungen schopft weniger 
aus der Straftat und der Haft, als aus der militarischen Vergangen - 
he it und besonders der erate Fall tragt den spezifischen Charakter einer 
degenerativen „Militardienstpsychose“. Wie wir noch in unseren 
zu8ammenfas8enden Erorterungen ausfuhren wollen, treten unter den 
militarischen Verhaltnissen sowohl bei der Entstehung der Psychose als 
auch fur die Gestaltung des Verlaufes mit der Einwirkung der Haft 
noch andere wichtige Momente in Konkurrenz. 

Fall 35. Infanterist F. V M 1885 gcboren, 24 Jahre alt zur Zeit der Beobach- 
tung, Bergarbeiter, im 3. Dienst jahre. Von hereditarer Bclastung nichts bekannt. 
SoU bis zu seinem 6. Lebensjahre viel an Kopfschmerzen gelitten hab< n. 
dann angcblich immer gesund gewesen. In der Volksschule normal entsprochen. 
aus der Biirgerschule „wegen Steinwerfen, Raufen, Rauchcn und Frechheit“ mit 
den schlechtesten Noten entlassen. Vor der Einreihung fiinfmal gerichtlich 
bestraft — erste Strafe im 18. Lebensjahre — wegen Gbertretung der boshaften 
Beschadigung, wegen Dicbstahls und wegen Verbrechens der offentlichen (ie- 
walttatigkeit. 

Im Oktober 1906 zur aktiven Dienstleistung eingeriickt; im Februar llKiT 
wurde er im Superarbitrierungswege wegen chronischen Bronchialkatarrhs beur- 
laubt und sollte im Oktober 1907 wieder zu seinem Truppenkorper einriicken. 
In der Zeit der Beurlaubung maelite er sich wieder des Verbrechens der offentlichen 
Gewalttatigkeit schuldig und wurde vom Zivilstrafgericht zu 6 Monaten Kerker 
vcrurteilt. Die Verbiiliung diesor Strafe ging weit uber den Einruckungstermin 
hinaus und er sollte nach den Vorschriften die versaumte Dienstzeit 
nachholen, statt im September 1909 erst im Marz 1910 in die Reserve ubersetzt 
werden. Wahrend ties aktiven Militardienstes hatte er sich zahlreiche Diszijdinar- 
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strafen zugezogen und wurde als „ganz unverlaBlicher Charakter mit Hang zur 
Widersetzlichkeit, als verschlossen, trage, als Marodeur 44 geschildert. 

Mitte August 1909 entwich er aus seiner Garnison Trient in Tirol; 
am 3. September traf er bei seinen unweit von Prag wohnhaften Eltern 
ein; erhielt von ihnen Geld zur Reise nach Prag, damit er sich der Militarbehorde 
stelle; er trieb sich aber in Wirtshausem herum und erschien in den nachsten 
Tagen noch zweimal bei seinen Angehorigen, aber immer nur, um von neuem das 
Reisegeld nach Prag zu fordem, welches er auch jedesmal erhielt. Am 8. Septem¬ 
ber 1909 meldete er sich endlich beim Erganzungsbezirkskommando in Prag als 
Deserteur und wurde in Praventivhaft gesetzt. 

Noch am 27. September gab er gelegentlich einer protokollarischen Einver- 
nahme iiber seine Desertion und deren zeitliche Daten geordnete Aus- 
kiinfte. Er motivierte sie damit, daB er von seiten seines Kompagnie- 
kommandanten schlecht behandelt worden sei, daB er ein Halbjahr 
nachdienen miisse und ihm ein erbetener Urlaub nicht bewilligt wurde. 
„Die Sehnsucht nach seinen Eltern 44 habe ihn gezwungen, zu entweichen. 

Am 9. Oktober, um 5 Uhr nachmittags, wurde er wegen eines in der Praven¬ 
tivhaft ausgebrochenenTob such tsanfalles gefesselt in die Abteilung eingebracht. 
Er bot einen verstorten Gesichtsausdruck, war in seinen Bewegungen unge- 
ordnet und zerfahren,sprachimmerfortineinemunsinnigenDurcheinander 
an die an ihn gestellten Fragen ankniipfend. Sei schon 6 Wochen, 2 Monate hier, 
jetzt sei das „sechzehnte 44 Jahr, er sei „drei Gulden 44 alt. Am nachsten Tage 
— in der Nacht schlief er wenig — neben ganz unsinnigen und phantasti- 
schen AuBerungen: er sei 102 Jahre alt, Schlangenbandiger aus Trient, ty- 
pisches Vorbeireden. Gesichtsfeld bis zum Fixationspunkt einge- 
engt, Ausfall der Conjunktival- und Cor nealreflexe, Analgesie. 

Nach 0 Tagen tritt iiber einen kurzen Zustand halbgetriibten BewuBtseins 
die Klarung ein. Glaubt zunachst, sich in seiner Garnison in Tirol zu 
befinden, gibt die Zeit mit Juli an, meint gestern hergekommen zu sein, weiB 
sich nicht zu erklaren, wie er ins Spital kam. Von seiner Entweichung, dem 
Aufenthalt zu Hause, von seiner Praventivhaft und von seiner Ver- 
pflichtung nachzudienen, will er nichts wissen; behauptet, bereits 2Mo- 
nate im Spitale zu sein. 

Abgesehen von kurzen Stadien einer forciert iibermutigen Laune ist er dann 
gereizt, miBtrauisch, unwirsch, erregt, es stellen sich kurzdauernde 
BewuBtseinstriibungen ein, schlaft schlecht. Will nicht glauben, daB 
er desertiert sei; wenn man ihm das noch einmal vorhalten werde, werdo er 
alles zerschlagen. Der Urheber dieser Anschuldigungen sei „sein Haupt¬ 
mann 44 in Trient, der ihn vernichten wolle. AuBert, beim Fenster erscheinen 
fortwahrend Leute, welche ihm zurufen, daB er in den Garnisonarrest komme; 
als ihm ein Nadelstich zur Priifung der Sensibilitat versetzt wird, halt 
er den Arzten erregten Tones vor, man wolle ihm wohl eine Flussigkeit 
einspritzen, um ihn einzuschlafern und dann einzusperren; aber da 
sei er zu klug, so etwas dulde er nicht. 

Am 19. September einem gerichtlichen Verhore unterzogen, gibt er zu, vor- 
bestraft zu sein, will aber die Delikte nicht wissen; insbesondere sei ihm nicht 
bekannt, daB er wegen Diebstahls bestraft sei; er wisse nicht, wie er ins Spital kam, 
desertiert sei er nicht und bei seinen Eltern sei er nicht gewesen. Das nach seiner 
Selbststellung beim Erganzungsbezirkskommando in Prag mit ihm aufgenommene 
Protokoll will er nicht agnoszieren und verweigert auch die Fertigung des Ver- 
horsprotokolls. Er weiB angeblich nichts davon, daB er bis April 1910 zu diencn 
habe und sollte jetzt schon aus dem Militardienste entlassen sein. 
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Er ist beim Verhore sehr erregt, gibt seine Antworten in hochst unwirschem 
Tone. Rasonniert und schimpft dann in der nachsten Zeit fort wah rend 
uber den Militardie nst und militarische Einrichtungen, liber das 
ihra angetane Unrecht in der unflatigsten Weise. 

An seine Eltern schreibt er in dieser Zeit einen sehr charakteristischen Brief, 
der in Cbersetzung aus dem Tschechischen lautet: „Liebe Eltern! Empfanget 
die herzlichsten GriiBe und mein Beileid, ich gebe Euch bekannt, daB ich in Prag 
im Militarspital bin. Liebe Eltern, ich habe mich auf die Zeit gefreut, bis ieh Euch 
wiedersehen werde, meine Freude hat sich in Leid verwandelt, denn als sie in ieh 
um meine Gesundheit gebracht haben, hatten sie Angst, daB ich von ihnen werde 
etwas wollen und daB ich das rohe Vorgehen der braven Herren Offiziere ver- 
raten werde, deshalb betaubten sie mich und fiihrten mich in das Irrenhaus, ob- 
zw ? ar ich besseren Verstand besitze als sie und nun sagen sie, ich ware desert iert 
und wollen mich in den Gamisonarrest geben, heute haben sie mir es gesagt, 
auch sagen sie mir, daB ich bei Euch war, das ist doch nicht wahr, denn ich bin 
kein solcher Narr, daB ich davon nichts wiiBte und so woollen die Herren Dok- 
toren, damit ich Euch frage, ob ich im September bei Euch war und gleich sol It 
Ihr den Herren Doktoren antworten, ob ich zu Hause war oder nicht, fiirchtet 
Euch nicht, schreibt mir die Wahrheit, ob ich jetzt zu Hause war oder nicht, mir 
ist es schon einerlei und sie geben mich wieder zuriick auf die Festung und war¬ 
den mich martern, deshalb bin ich auf alles gefaBt und glaube, daB wir uns nicht 
mehr wiedersehen werden, bereits habe ich mich mit Euch im Geiste verabschiedet, 
deshalb bitte ich Euch, damit Ihr ein Gesuch an das Parlament schickt, wie man 
mit mir verfahrt, wie sie mich martern und iiberhaupt gehore ich nicht mehr zum 
Soldatenstande, ich bin nicht gesund, sogar die Doktoren haben es mir gesagt. 
In Trient der Herr Hauptmann X., der hat so um mich gesorgt, es war nicht genug, 
daB er mich so marterte, daB ich ganz verzweifelt war, denn er drohte mir iminer- 
fort, er werde mich auf 10 Jahre in den Garnisonarrest bringen, immer gab er mir 
eine Aufsicht mit. Erlaubnis iiber die Zeit erhielt ich auch nie und anders haben 
sie mich nie genannt als Kriippel und das ist deswegen, weil ich nicht gesund bin 
und ich kann doch nicht dafiir, daB sie mich um die Gesundheit gebracht halx n 
und jetzt gehen sie so mit mir um und iiberhaupt wollen sie mich verniehten und 
an allem ist der Hauptmann schuld. Anstatt daB sie mich in Zivil lie Ben, gel*-n 
sic mich ins Narrenhaus, obzwar ich kein Narr bin. 

Liebe Eltern, bevor ich mich qualen lieBe, vernichte ich mich mit eitrnier 
Hand. Wenn sie es mir wehren wollen, wird es noch schlechter ausfallen, so daB 
sie mich dann selbst umbringen werden. Mich freut die Welt bereits nicht mehr, 
deshalb, liebe Eltern, bitte ich Euch, es in alien Zeitungen zu verbffent lichen 
und es in das Parlament zu schicken, wie man mit einem tschechischen Sold a ten 
in der Frenule verfahrt, wenn er nicht gesund ist und seinen Dienst nicht mehr 
versehen kann und wie man ihn beseitigen kann, deshalb bitte ich Euch, meine 
Bitte zu erfiillen und mich dieser Fesseln zu entledigen. Auch bitte ich Euch, 
liebe Eltern, daB Ihr mir ca. 4 Kronen auf Zigaretten schickt, denn ich werde 
nicht mehr viel von Euch fordern und bitte ich Euch deshalb nochmals, meinen 
Wunsch zu erfiillen und mir zu antworten, ob ich zu Hause war, damit mich die 
Herren vom Militar auf ewig zur Seite schaffen konnen. Es grtiBt und kiiBt Euch 
Euer unglucklicher Sohn Friedrich.“ 

In den nachsten Tagen tritt er mit der Behauptung hervor, in der Xacht 
sei ein Auditor mit einem Leutnant gekommen, um ihn zu verhdren; 
einige Zeit halt er daran fest, spiiter will er von diesen AuBerung» n 
nichts mehr w is sen, ebenso bestreitet er, verhort worden zu sein. Fonhrt 
immer w ieder untcr wiisten Drohungen: er werde „alles deinolieren 44 , „alle erschL- 
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gen“, die Entlassung, verlangt vom Arzte, ihra einen sozialistischen 
Abgeordneten zu bringen, damit dieser die Leidensgeschichte des 
Pat. beim Militar im Parlamente zur Sprache bringe. 

Er schlaft meist echlecht, zu Zeiten groBerer Erregung nimmt er auch wenig 
N ah rung zu sich, klagt viel iiber Kopfschmerzen. Gelegentlich will er den Besuch 
seiner Mutter und Schwester erbitten, urn sie vor seinem Tode — er leidet an einer 
gewohnlichen Bronchitis und nimmt diese zum Anlasse von zahlreichen hypo- 
chondrischen Klagen — noch einmal zu sehen. 

Im Dezember fangt er an mit anderen Kranken zu komplottieren; 
er wird daraufhin in den Garnisonarrest abgegeben. 

Im nervosen Befunde schwankt das Verhalten der Conjunctival- und Cor- 
nealreflexe und des Gesichtsfeldes mit der Erregung; dauemd bleibt die Analgesie 
bestehen. Aus dem korperlichen Befunde ist auBer mehreren Degenerationszeichen 
im Bereiche des Schadels und Tatowierungen eine VergroBerung der Schild- 
driise zu erwahnen. 

Wahrend des Vollzuges der iiber ihn wegen Desertion verhangten Garnison- 
arreststrafe wurde er einmal wegen ,,Stoning der Hausordnung“ mit 5 Tagen 
Einzelhaft bestraft; keine psychischen Auffalligkeiten. Im Strafregister sind aus 
der Zeit nach der Entlassung aus dem Heeresverbande keine Strafen ver- 
zeichnet. 

Die nach Ablauf des Ganserzustandes, welcher keine Besonderheit 
bietet, zutage getretene Amnesie fur die Desertion bildet den Ausgangs- 
punkt fiir eine gereizte, miOtrauische Stimmung. Es entzieht sich natiir- 
lich einer sicheren Beurteilung, ob die retrograde Amnesie eine echte 
war; es diirfte sich aber damit unter Umstanden ahnlich verhalten wie 
mit dem Ganserschen Dammerzustande selbst, wo der autosuggestive 
Krankheitswunsch die Psychose erzeugt. Sobald dem Kranken nach 
dem Erwachen aus dem Dammerzustand die ganze Situation bewuBt 
wird, sucht er die Eiinnerung an das Ereignis, welches seine Lage ver- 
schuldet hat, an die Straftat, von sich abzuwalzen. Bei der gesteigerten 
Suggestibilitat gelingt es ihm auf jeden Fall, sich in die Rolle, 
welche durch eine wirkliche Amnesie gegeben ist, derart 
hineinzuspielen, daB im auBeren Auftreten und auch in den Gedan- 
kengangen des Kranken ein der echten Storung tauschend ahnliches 
Bild entsteht. So war es auch in dem Falle, in welchem wir hinsichtlich 
der retrograden Amnesie der Tauschung unterlagen. 

Mag es sich nun hier um eine echte retrograde Amnesie gehandelt 
haben oder nicht, die Behauptung des Kranken, von der strafbaren 
Handlung nichts zu wissen und durch die Verhaftung bitteres Unrecht 
zu leiden, ist vom lebhaftesten Affekt getragen, so als ob die Erinnerung 
fiir die strafbare Handlung tatsachlich ausgeloscht ware. Er fiillt auch 
die aus der Erinnerung etwa ausgefallene Zeit dadurch aus, daB er be- 
hauptet, schon zwei Monate im Spitale zu sein. 

Das Vorstellungsleben des Kranken ist dann immerfort von der ihm 
angeblich ungerechterweise drohenden Strafe in Anspruch genommen, 
Traumerlebnissen, welche sich in diesem Gedankenkreise bewegen, 
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spricht er Realitat zu und iibernimmt sie in den Wachzustand, wo sie 
dann der Erregung neue Nahrung zufiihren. 

Schon als er sich der Militarbeh&rde stellte, brachte er Beschwerden 
hinsichtlich der angeblich von seiten seines Hauptmannes erlittenen 
schlechten Behandlung vor, der ihm auch den erbetenen Urlaub nicht 
bewilligt habe; die Behandlung durch den Hauptmann und die Sehn- 
sucht nach den Eltern seien die Motive der Entweichung gewesen. Die 
Sehnsucht nach den Eltern befriedigte er, wie der Krankengeschichte zu 
entnehmen ist, in der Weise, daB er nur bei ihnen erschien, um Geld zu 
fordem. Ebenso subjektiv gefarbt diirften seine Angaben beziiglich der 
erlittenen schlechten Behandlung gewesen sein. 

Diese Vorstellungen verarbeitete er aber nach Ablauf des Dammer- 
zustandes unter Verwertimg der Erinnerungsliicke zu Beeintrachtigungs- 
ideen: abgesehen von der Idee, er sei betaubt worden, um von den Offi- 
zieren ins Irrenhaus geschafft zu werden, mit welcher er die ihm nicht 
bewuBte Einbringung ins Spital zu erklaren sucht, bewegt sich sein 
,,Verfolgungswahn“ in den Bahnen seines fruheren Vor- 
stellungslebens; der HaB gegen den Militardienst, die Vorgesetzten 
und die militarischen Einrichtungen und das Gefiihl des minderwertigen 
Hysterikers, verfolgt zu sein, sobald dessen riicksichtslos egoistischen 
Bestrebungen entgegengetreten wird, kommt zum hemmungslosen Aus- 
druck. In einer durch seine Erregung und die Konzentration seines Vor- 
stellungslebens auf einen Punkt —die ihm seiner Empfindung nach wider- 
fahrene ungerechte Behandlung — bedingten Urteilslosigkeit verlangt 
er von den Arzten alien Ernstes, ihm zur Verdffentlichung seiner An- 
gelegenheit durch Bestellung eines sozialistischen Abgeordneten ins 
Spital zu verhelfen. 

Trotz anhaltender Erregung wird der Mann, als er mit anderen 
Kranken zu komplottieren beginnt, in den Arrest abgegeben — vir 
miissen gestehen, mit einiger Besorgnis, daB es in der militarischen, durch 
die Strafanstaltsvorschriften noch verscharften Disziplin zu schweren 
Konflikten kommen konne; er fiigt sich aber im groBen und ganzen in 
die Verhaltnisse. 

Fall 36. Ulane J. K., gcboren 1884, 25 Jahre alt, im 4. Dienatjahre; seine 
Dienstpflioht wurde wegen der im Militardienst® erlittenen gerichtlichen Strafen 
um 2 Jahre verlangert. In hereditiirer Beziehung nichts von Belang. In der Sehult' 
lernte er gut, hatte aber schlechte Sittennoten. War dreimal gerichtlich be¬ 
st raft, einmal wegen Diebstalds. 

Im aktiven Militiirdienste erwies er sich als „leichtsinnig, stiitzig, Irech, un- 
verlalllieh, zeigte Hang zur Trunkenheit". Im Jahre 1907 und 1908 wurde er 
wegen Subordinationsverletzung. Trunkenheit usw. zu je 4 Monaten (Jamisons* 
arrest verurteilt. Die zweite Strafe ging am 19. Januar 1909 zu Ende, und am 22. Ju- 
nuar machte er sieh einer neuen Subordinationsverletzung durch Gehor- 
samsverweigerung dem ihm vorgesetzten Wachtmeister gegeniiber schul- 
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dig. Er wurde am 4. Marz 1909 zu siebenmonatigem schwerem Kerker 
verurteilt, den er im Garnisonsarrest in T. verbiiBte. 

Am 23. Mai 1909 wurde er dem Arzte des Arrestes wegen seines abnormalen 
Verhaltens vorgefiihrt: Er habe vom Stabsprofossen einen ihm versprochenen 
Urlaub gefordert und ganz verworren gesprochen. Bei der arztlichen Untersuchung 
gab er ganz unsinnige Antworten. 

Am 25. Mai in dieAbteilung gebracht, bietet er einen verschwom- 
menen, vertraumten Blick, einen triiben, verschleierten Gesichts- 
ausdruck. Glaubt in der Festung in T. zu sein. Er sei ohne Sabel auf Urlaub 
gefahren, Polizisten und Soldaten hatten ihn gejagt, gefangen und 
in die Festung gebracht; jetzt miisse er liegen, weil ihm die Beine vom Laufen 
wehtun. Seinen Namen gibt er richtig an, setzt aber demselben immer „Herr“ 
vor. Er sei schon friiher im Garnisonarreste gewesen; habe zu Hause Geld und 
Schweine gehabt, sein Schwager habe das verkauft, sei mit dem Wacht- 
meister im Einverstandnis, und da sie ihn (denPat.)um allesbetriigen wollen, 
haben sie ihn eingesperrt. Nach einigen richtigen Auskiinften typisches Vor- 
beireden. Nahrungsaufnahme und die Befriedigung der Notdurft ordentlich. 

Schlkft schlecht, sieht in der Nacht den „Wachtmeister“, springt aus 
dem Bette, kriecht darunter, der Wachtmeister verfolge ihn. Bleibt in den nachsten 
3 Tagen in seinem Verhalten unverandert, tritt mit der Umgebung spontan nicht 
in Verkehr; es besteht eine deutliche Suggestibility hinsichtlich der 
Symptome der Psychose. In der Nacht zum 29. Mai schlaft er gut und ist 
am nachsten Morgen klar und geordnet, weiB nicht, wie lange er hier ist, wie 
und warum er hergekommen sei. 

Am 31. Mai vormittags bietet er wieder einen verstdrten, triiben Ge- 
sichtsa usd ruck, regt sich dariiber auf, daB er „unter Narren 44 sei, er sei kein 
Narr, und im Laufedes Examens bringt er dieselben AuBerungen beziiglich 
der Verfolgung durch die Polizisten vor wie im Anfange der Beobachtung, 
nennt sich „Herr J. K.“ und redet wieder vorbei. Nachdem er mehrere Stundeu 
geschlafen hatte, ist er nachmittags wieder klar und fur den Zustand amnestisch. 
Ahnliche Zustande wiederholen sich noch dreimal wahrend der Beob¬ 
achtung, der letzte Anfall trat am 7. Juli auf. In der Zwischenzeit ist seine Sti m- 
mung sehr wechselnd, einige Tage ist er heiter, geordnet und freundlich, um 
dann wieder fur einen, zwei Tage in eine gereizte Stimmung zu verfallen; auBert 
dann, es seien alle gegen ihn im Komplott, der Schwager mit dem Wacht¬ 
meister, der Wachtmeister mit dem Rittmeister, der Rittnieister mit den Arzten. 
Der Schwager wolle nicht, daB er nach Hause komme, wolle auch seine Wirt- 
schaft an sich reiBen. 

Im weiteren Verlaufe der Beobachtung halt die Gereiztheit fast ohne Unter- 
brechung an, er verlangt die Entlassung aus dem Spitale und Obergabe an den 
Garnisonsarrest, ist roh, anspruchsvoll, hetzt die an der n Kranken gegen 
Arzte und Pflegepersonal auf; die paranoiden Ideen auBert er nicht mehr. 
Er wird am 13. September 1909 zur Fortsetzung des Strafvollzuges in den Gar¬ 
nisonsarrest abgeliefert. 

Wahrend der ganzen Zeit der Beobachtung fehlen die Conjunctival- 
und Cornealreflexe, der Rachen- und Gaumenreflex vollstandig, 
die Schmerzempfindlichkeit an der Haut und der Nasenscheidewand 
ist aufgehoben, das Gesichtsfeld eingeschrankt. 

In der Haft verhielt er sich anstandslos, bot keine gcistigen Anomalien. Im 
Zivil weiterhin drei Strafen wegen Ulxjrtretungen: zwei Roheitsdelikte, ein Dieb- 
stahl. 

Bei der Aufnahme in die Abteilung bot der Kianke einen Damnier- 
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zustand, dessen Bild durch den Ganserschen Symptomenkomplex 
das bekannte Geprage erhielt. AuBerungen wie: er sei von Polizisten 
und Soldaten verfolgt und gefangen worden, scheinen auf deliranten Er- 
lebnissen zu beruhen; schon innerhalb der tiefen BewuBtseins- 
triibung treten aber auBerdem paranoide Vorstellungen zu- 
tage, in welchen der „Wachtmeister“, dem gegeniiber er die Gehorsams- 
verweigerung begangen hatte, eine groBe Rolle spielt; er sieht aiich den 
Wachtmeister in der Nacht im Spitale, fliichtet sich vor ihm unters Bett. 
Es folgen dann in Intervallen mehrere kurzdauernde Anfalle 
von BewuBtseinstriibung, deren Symptomenbild den Ab- 
klatsch des ersten Dam merzustandes bildet. Insbesondere 
findet man in den einzelnen Attacken die Wiederkehr der gleichen Vor¬ 
stellungen, das BewuBtsein des neuen Anfalles kniipft an den Be wuBt - 
seinsinhalt des friiheren an, so daB eine Ahnlichkeit mit den Fallen von 
,,zweitem BewuBtsein" entsteht. In der Beobachtung 1 konnten wir 
auch eine solche Gleichartigkeit der innerhalb kurzer Zeit sich wieder- 
holenden Dammerzustande konstatieren. 

Hier interessiert uns aber besonders die paranoide Wah nbild u ng 
der Verfolgung in ihrem Wesen und ihrer Entstehung: Die Vorstellung 
des Wachtmeisters war fiir den Kranken offenbar schon friiher, min- 
destens seit der Verurteilung von einem unlustbetonten Affekt getragen. 
Innerhalb der BewuBtseinstriibung wird dann die affektbetonte Vor¬ 
stellung zu Ideen der Verfolgung verarbeitet, und spater auBert er die 
gleichen Ideen immer nur anfallsweise, sobald in dem Wechsel zwischen 
Heiterkeit und Verstimmung der letztere Zustand einen besonders hohen 
Grad erreicht imd mit einer gesteigerten Affekterregbarkeit und Ge- 
reiztheit verbunden ist. Diese Erregungszustande haben die Anfalle 
von schwererer BewuBtseinsstbrung abgelost, und es liegt der Gedanke 
nahe, daB sie Attacken von abortiven BewuBtseinstriibungen dar- 
stellen und mit einer gewissen Veranderung des BewuBtseins verbunden 
sind. Die Wahnbildungen waren dann also von dieser pe- 
riodischen BewuBtseinsveranderung beeinfluBt. 

Es bestehen ja ohne Zweifel t)bergange zwischen derartigen wahn- 
haften Vorstellungen und den Wahnbildungen der Degenerierten bei 
ungetriibtem BewuBtsein, wie auch Birnbaum hervorgehoben hat. 
In unseren Beobachtungen handelt es sich aber immer um ganz kurz 
dauemde, ihrem Inhalt nach auf den naheliegendsten affektbetonten 
Vorstellungskreis beschrankte paranoide Bildungen, bei denen der 
Affekt die primare und ausschlaggebende Rolle spielt; damit ist der hvste- 
rische Charakter der paranoiden Vorstellungen gekennzeichnet. 

So wie im friiheren Falle haben wir den Kranken mitten in seiner 
Krregung dem Arrest zum Strafvollzug iiberliefert; er bildete 
durch seine UnbotmaBigkeit eine wahre Crux der Beobachtungsabtei- 
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lung, hetzte die ihm wesensverwandten, kiiminellen Kranken gegen das 
Pflegepersonal und die Arzte auf, beunruhigte die anderen Geistes- 
kranken, terrorisierte die ganze Abteilung. 

Hier gelang der Versuch vollstandig. Wenn auch vielleicht 
unser Vorgehen unter Umstanden als bedenklich erscheinen konnte, 
da eventuell der Kranke im Strafvollzug einen Schaden erleiden und 
anderseits dem Strafvollzug selbst die groBten Schwierigkeiten erwachsen 
konnen, so spricht wenigstens in diesen Fallen der Erfolg fiir uns. 
Wir haben die Erfahrung gemacht, daB das BewuBtsein, nicht von 
Zwangsmitteln bedroht zu sein, deren Anwendung selbst verstandlich in 
einer Krankenanstalt unter alien Umstanden ausgeschlossen ist, In- 
dividuen von solcher Geistesartung in ihrer Neigung zu Ausschreitungen 
fordert und die disziplinaren Zwangsmittel des Arrestes zur Eindammung 
ihrer Ziigellosigkeit von Vorteil sind. 

Fall 37, welchereine Mischung von Ganserzustand, puerilem Wesen 
und Stuporzustanden bot, erhob innerhalb der Zeit getriibten Be- 
wuBtseins paranoide Klagen gegen einen Vorgesetzten; es handelte sich 
um einen Untersuchungshaftling. 

2. Hystertforme Dftmmerzustinde auf degenerativer Grundlage 

verschiedener Art. 

Wir miissen hier wieder auf den schwankenden Boden unseres Ein- 
teilungsprinzips hinweisen. Wie vielleicht manche Falle, die wir in die 
Gruppe der Hysterie schlechtweg eingereiht haben, auch hier Platz fin- 
den konnten, so wiirde manche Beobachtung aus dieser Gruppe auch der 
Hysterie zugezahlt werden konnen. Besonders gilt dies hinsichtlich der 

a) Dammerzustande bei ,,epileptoider Entartung”. 

Es wurden hier Falle aufgenommen, bei denen eine enorme Reizbar- 
keit den hervorstechendsten Zug des degenerativen Charakters bildet 
Sichere epileptische Antezedentien fehlen; es finden sich aber in der 
Anamnese Daten, aus welchen vielleicht auf eine primare oder sekundare 
epileptische Gehirnveranderung geschlossen werden konnte: Fraisen, 
Bettnassen, Gehirnhautentziindung, Alkoholintoleranz u. dgl. 

Poriomanischen Zustanden, welche friiher fast ausschlieBlich auf 
Epilepsie bezogen wurden — erst Heilbronner ist dieser Auffassung 
entgegengetreten — haben wir keine Bedeutung als Kriterium fiir die 
Form der Entartung beigemessen. Sie sind auch nach unseren Erfah- 
rungen nur in den seltensten Fallen durch Epilepsie ausgelost; alle ande¬ 
ren Formen der Entartung sind an der Entstehung der Poriomanie 
viel mehr beteiligt, und in einzelnen Fallen bilden BewuBtseinsstorungen 
hvsterischer Art die Grundlage der Poriomanie. Die.se Atiologie tritt 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. 0. XVIII. 41 
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aber in den Hintergrund gegeniiber dem Wandertrieb der Degenerierten 
bei ungetriibter BewuBtseinslage. 

Die Krankheitsbilder, welche wir hier vorfiihren, weichen kaum von 
denen der ersten Gruppe ab; iiberall ist auch die psychogene Auslosung 
auBer allem Zweifel. 

Fall 38. Dragoner A. B., 23 Jahre alt, im 2. Dienstjahr. t?ber hereditary 
Belastung keine Nachricht. Im 10. Lebensjahre soil er eine Hirnhautentzun- 
dung durchgemacht und seitdem an Kopfschmerzen gelitten haben. Im 
Alter von II Jahren wegen Diebstahls polizeilich bestraft, auBerdem zwei- 
mal der Mutter zur hauslichen Ziichtigung von der Polizei iibergeben. Besuch 
der Schule unregelmaBig und mit schlechtem Erfolge, aus der Schule im Alter 
von 12 Jahren in eine Besserungsanstalt abgegeben. 

Spater aus der Lehre bei einem Schneider entwichen, wurde Kutscher. Im 
Alter von 18 Jahren — die Dauer der Detention in der Besserungsanstalt ist aus 
den Akten nicht ersichtlich — wurde er wegen t)bertretung gegen die korperliche 
Sicherheit und wegen Wachebeleidigung bestraft. 

Vom 18. Lebensjahre im Konkubinat lebend, blieb er einigemale selbst 
bis zu 14 Tagen demHause fern; klagte abends iiber Schmerzen im Hin- 
terhaupt, ging friih zur Arbeit und war dann fiir langere Zeit verschollen; 
wenn man ihn nachher nach seinem Verbleib fragte, konnte man von ihm nichts 
Ordentliches erfahren. Manchmal saB er stundenlang oder auch einen 
ganzen Tag da, den Kopf in die Hande gestiitzt und gab keine Ant- 
wort auf Fragen, War von heftigem Temperament, reizbar, alkoholintole- 
rant. Erlitt mehrere Kopfverletzungen. 

Im aktiven Militardienste wurde er im I. Dienstjahre zweimal wegen 
eigenmachtiger Entfernung mit Gamisonsarrest bestraft. 

Am 16. Juni 1908 machte er sich einer Subordinationsverletzung 
durch Widerspruch und Gehorsamsverweigerung schuldig; noch vor der Ent- 
scheidung dariiber, ob das Vergehen bei der Truppe oder gerichtlich geahndet 
werden sollte, entwich er am 18. Juni in Gesellschaft eines Kameraden und kehrte 
am 23. Juni wieder zuriick. Daraufhin Einleitung der gerichtlichen Unter- 
suchung unter Haft. 

Mit Riicksicht auf die anamnestischen Daten und seine Angabe, 
daB er fiir seine Entweichungen nicht konne, wurde vom Gerichte die Beobach- 
tung des Geisteszustandes angeordnet. 

Wurde am 27. Juli aus der Untersuchungshaft in die Abteilung aufgenominen. 
Bietet einen miiden, verschlossenen, triiben Gesichtsausdruck, maskenartige, 
starre Miene. Gibt mit leiser, langsamer Sprache und erst auf Dr&ngen Aus- 
kiinfte, die aber eine in jeder Hinsicht ungestorte Orientiertheit erweisen. 
Ist mit der Spitalabgabe nicht zufrieden. Zahlreiche Narben an der behaarten 
Kopfhaut, am Hinterhaupt eine groBere, mit einer darunter liegenden Knochen- 
delle und Druckschmerzhaftigkeit. Conjunctival- und Cornealreflexe, 
Rachen- und Gaumenreflex fehlen vollstandig, Gesichtsfeld deut- 
lich eingeschrankt, He miliy palgesie und Hypasthesie. Lebhaftes 
Zittern der Hande. 

Naehdem er die nachsten Tage vollstandig teilnahmslos im Bett gelegen war, 
spontan keine AuBerung von sich gegeben hatte, zu alien Verrichtungen ange- 
halten werden muBte und die Naeht zum 2. August schlaflos verbracht hatte, er- 
scheint an dicsem Tage sein Gesichtsausdruck noch ver duster ter a Is sonst, 
er ist im Gcgensatz zu seinem bisherigen Verhalten unwillig, abweisend, 
spricht in gereiztem Tone: Er sei doch kein Soldat und man sperre ihn fort- 
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wahrend ein. Glaubt im Gamisonsarrest zu sein, ist auch zeitlich nicht orientiert. 
Er fiihlt am g&nzen Korper keine Bertihrungen, reagiert nicht auf Nadelstiche, 
das Gesichtsfeld ist viel starker eingeengt als bei der Aufnahme. Nimmt 
an diesem und an nachsten Tagen meist die Knieellenbogenlage im Bette ein, 
den Kopf unter dem Kopfpolster verborgen, gibt an, daB seine groBen Kopfschmer- 
zen dadurch gelindert werden. 

Am 4. August verlalit er morgens spontan das Bett, wascht sich und kleidet 
sich an, ist zuganglich und freundlich; am 16. August fallt er wieder 
durch Wortkargheit und Unzuganglich keit auf. Am nachsten Tage 
schlaft er noch bei der Morgenvisite, erwacht auch nicht, als die Arzte an sein 
Bett treten. Als der Arzt nun seine Hand auf den Arm des Pat. legt, springt er 
mit einem Satze aus dem Bette und starrt den Arzt entsetzt an. Gibt dann an, er 
habe getraumt, daB Gendarmen ihn fangen wollen. Am 18. August 
erzahlt er dann, er sei in der letzten Nacht von Gendarmen gejagt, 
eingefangen und hierher gebracht worden. In seinen sonstigen AuBerungen 
ist er traumhaft verworren, klagt fiber heftige Kopfschmerzen. 

Am 19. August morgens ist er wieder klar; sowohl nach der Episode vom 
2. bis 4. August, wie auch nach dem eben beschriebenen Zustand ist er ffir die 
betreffende Zeit vollkommen amnestisch. Bis zum Schlusse der Beobachtung, 
Ende November, ist er dann vollkommen klar. Das Gesichtsfeld erweitert 
sich bis nahe zum Normalen, die fibrigen Stigmata erweisen sich in der bei der 
Aufnahme des P. nachgewiesenen Form als dauernde Symptome. 

Er wird in den Garnisonsarrest abgegeben, verbfiBt ohne Storung einen 
ffinfmonatigen verscharften Kerker. Im Zivil bleibt er weiterhin straflos. 

Der Kranke soli im 10. Lebensjahre eine Meningitis durchgemacht 
und seitdem an Kopfschmerzen gelitten haben. Im Alter von 11 Jahren 
wurde er bereits kriminell. Es liegt der Gedanke nahe, daB die Him- 
erkrankung fiir die Gestaltung seines psychischen Wesens ausschlag- 
gebend gewesen sei; spater kamen noch schwere Kopfverletzungen 
hinzu. 

Auch die aus seiner Zivilzeit berichteten poriomanischen Anfalle 
erwecken den Eindruck, als ob sie eine gewisse organische Grundlage 
gehabt hatten; er klagte abends iiber Schmerzen im Hinterhaupt, ging 
friih zur Arbeit und war dann fiir langere Zeit verschollen. 

Die Psychose, welche er wahrend der Beobachtung bot, war aber 
ihrer Entstehung nach eine psychogene Erkrankung reinster Art. 
Er wurde ins Spital auf seine Angabe hin, daB er fiir seine Ent- 
weichungen nichts konne, abgegeben, ohne daB er wahrend der 
Untersuchungshaft auffalligere Erscheinungen geboten 
hatte. Bei der Aufnahme ins Spital bot er nun eine leichte Benommen- 
heit mit stuporosen Ziigen und sehr ausgesprochene hysterische Stigmen; 
unter unseren Augen vertiefte sich dann erst die BewuBt- 
seinsstorung zu einem Dammerzustand im strengen Sinne des 
Wortes. Man muB daran denken, daB die Beobacht ung eine groBe 
Rolle bei der Auslosung der Psychose spielte, dad wires mit 
einer ,,Beobachtungspsychose“ zu tun haben. 

Eine zweite Attacke von BewuBtseinsstorung war mit einer fliiehtigen 
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Wahnbildung aus einem Traumerlebnis verbunden; der Anfali war durch 
eine Verstimmung vorbereitet; das Erwecken aus dem Schlafe scheint 
aber fiir die Entstehung der Wahnvorsteilungen bestimmend gewesen zu 
sein. In die Haft zuriickgekehrt, hielt sich der Kranke vollkommen 
entsprechend, derartige Anfalle wurden nie beobachtet. 

Fall 39. Dragoner H. P., geboren 1887, assenfciert 1908, im Zivil Droguist. 
Trat erst im August 1909 den aktiven Militardienst an, da er zwei Zivilstrafen 
wegen schwerer korperlicher Beschkdigung, Betruges und offent- 
licher Gewalttatigkeit durch gefahrliche Drohung in der Dauer von 9 und 
6 Monaten abzubiiBen hatte. 

Keine hereditare Belastung. Im 3. Lebensjahre angeblich Hirnhautentziin- 
dung, auBerdem in der Kindheit Fraisen. Schlechter Lemerfolg in der Sehule, 
war beschrankt. Schon in der Kindheit trotzig, reizbar, empfindlich. 
in der Lehre ungehorsam, indolent, zu Wutausbriichen aus geringen Anlassen 
geneigt, in seinem Berufe unfahig. 

Im Militardienste erwies er sich als „frech“, stumpfsinnig, unverlaBlich, 
gegen seine Kameraden grob, rauflustig, erging sich bei geringen Anlassen in 
wusten Drohimgen, er werde alle erstechen u. dgl. Wahrend der kurzen Dienst- 
zeit — er verbrachte nur 7 Monate bei seinem Truppenkorper — muBte er fiinf- 
mal wegen eigenmachtigen Ausbleibens bestraft werden. 

Wahrend er vom 31. Marz 1910 eine Disziplinarstrafe (15 Tage strengen 
Arrest, Einzelhaft) verbiiBte und bis zum 4. April gegen 7 Uhr 15 Min. morgens 
nichts Auffalliges dargeboten hatte, fand man ihn gegen 7 Uhr 30 Min. in einer 
aus dem Armel der Zwilchjacke geknoteten Schlinge suspendiert; als er aus 
der Schlinge befreit wurde, fiel er um und schien nicht zu atmen. Die meisten 
Zeugen und auch der Arzt des Truppenkorpers schlossen aus verschiedenen Be- 
gleitumstanden, daB der Selbstmordversuch fingiert gewesen sei. P. gab als 
Motiv fur seine Selbstmordabsicht schlechte Behandlung von seiten 
eines vorgesetzten Unteroffiziers an und beschuldigte diesen gleich- 
zeitig, daB er andere Soldaten tatlich miBhandelt hatte. Trotzdem 
seine Angaben von den Zeugen, auch von den angeblich miBhandelten Soldaten 
nicht bestatigt wurden, hielt er an diesen starrkopfig fest und wurde daher am 
12. Mai 1910 wegen des Verbrechens der Verleumdung zu schwerem 
Kerker in der Dauer von 11 Monaten verurteilt. 

Auf eine Revisionsbitte des P. hin, in welcher er noch immer auf den 
Anschuldigungen gegen den Unteroffizier beharrte, wurde vom Militarober- 
gerieht die Untersuchung des Geisteszustandes des P. angeordnet. 
Wahrend der Untersuch u ngs- und bisherigen Strafhaft bot er keine 
besonderen Auffalligkeiten. 

Am 1. Oktober 1910 wurde er aus P., wo er seine Strafe verbiiBte, der Ab- 
teilung zugefuhrt. Wahrend des Eisenbahntransports nach Prag ver* 
hielt er sich normal. Beim Garnisonspital wurde er blaB und erregt. 
Als der Arzt zu ihm, unmittelbar nach dessen Ankunft, in die Auf- 
nah mskanzlei tritt, steht er in nachlassiger Korperhaltung da, nimnit 
vomArzte keincNotiz, griiBt nicht. Sein Gesichtsausdruck ist verschleiert. 
angesprochen blickt er den Arzt verstandnislos an, nennt auf die ent- 
sprechende Frage nach langerer Zeit den Arzt: „Die Mutter' 4 . Betrachtet die 
Bluse d(‘s Arztes, betastet sie in kindischer Manier. Zeigt liber Aufforderung die 
Zunge, liiBt aber dann alle weiteren Auftrage unbeachtet. Der Blick Lst starr ins 
Lee re geriehtet, vorgehaltene Gegenst-a nde werden erst nach A n naheru ng 
bis unmittelbar vor das Auge fixiert. Conjunctival- und Cornealreflexc 
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fehlenfastvollstandig, auf Na deist iche in die Haut erfolgt keine Reaktion, 
bei Stichen in die Nasenschlei mhaut nur Lidschlag. 

Eine Woche etwa verbringt er dann in vertraumtera Hindammern, 
ist sehr schwer zu einer Antwort zu bewegen, spricht spontan sehr wenig. Er 
weiB, daB er aus dem Gamisonarrseste in P. kam, er sei eingesperrt, weil er 
Rich aufhangen wollte. Seine Orientierungsfahigkeit ist schwer beeintrachtigt, 
neben zutreffenden Angaben, die aber aus ihm formlich herausgepreBt werden 
mii88en, produziert er auch typisches Vorbeireden. 

Dann wird er allmahlich lebhafter, zu einer Zeit aber, wo er den Arzten 
gegeniiber noch schwer zuganglich und einsilbig schien, trat er mit dem Pflege- 
personal bereits in ziemlich lebhaften Verkehr. Als er Ende Oktober vollkommen 
klar wird und iiber alles zutreffende Auskiinfte gibt, tragt er in Anwesenheit der 
Arzte stets eine traurige, verschlossene Miene zur Schau, wahrend er auBerhalb 
der Visiten recht heiter sein kann. 

Er ist andauernd auBerordentlich reizbar, beschimpft seine Zimmer- 
genossen aus geringen Anlassen in der rohesten Weise, wird in der Erregung sehr 
blaB und zittert am ganzen Korper. Gelegentlich eines langer dauernden 
Examens wird er sehr erregt, weinerlich und wird fur kurze Zeit dammerig. 
Hysterische Stigmata blieben bis zum Schlusse in wechselnder Starke bestehen, 
auBerdem waren ein auffalliger Tremor in den Handen, Facialisdifferenz, Andeutung 
von FuBkIonus vorhanden. 

Er wird am 16. November 1910 dem Garnisonsarrest als strafvoll- 
zugsfahig iibergeben. Am 25. November traf er neuerlich ein; am 21. No¬ 
vember hatte er im Arreste ein ganz albernes Benehmen zur Schau getragen, 
wollte niemanden von seiner Umgebung erkennen, auBerte, es miisse gleich das 
Automobil kommen, mit dem er w r egfahren werde usw. In der Abteilung pro¬ 
duziert er in Anwesenheit der Arzte verschiedene Symptome, die nach seinem 
sonstigen Verhalten als simuliert betrachtet werden miissen. Als er keine Kost- 
aufbesserung bekommt und dauernd isoliert gehalten wird, bittet er selbst um die 
Riickkehr in den Garnisonsarrest, wohin er am 5. Dezember 1910 abgeschoben 
wdrd. Wurde nach einem Monate begnadigt. Seitdera im Zivil straflos. 

Auch hier finden wir in der Anamnese eine ,,Hirnhautentziindung“; 
von der Kindheit an bestand ein explosives Temperament, welches auch 
bei seiner Kriminalitat im Zivil eine hervorragende Rolle spielte. 

Die geistige Erkrankung stellt eine ,,Beobachtungs- 
psychose“ xax dar; sie setzte erst angesichts des 

Garnisonsspitals ein, nachdem der Kranke wahrend der Unter- 
suchungs- und eines Teiles der Strafhaft, ja auch wahrend des Eisenbahn- 
transportes keine Auffalligkeiten geboten hatte — die Beobachtung des 
Geisteszustandes war auf eine Revisionsbitte des Kranker hin vom 
Militarobergericht veranlaBt worden. Beim Gamisonsspitale geriet er in 
Erregung, die in seinem AuBern, in einer auffallenden Blasse des Ge- 
sichtes zum Ausdrucke kam, und beim Erscheinen des Arztes stand die 
Psychose bereits auf voller Hohe. Sie setzte sich vornehmlich aus 
stuporosen Erscheinungen und Gansersymptomen zusammen. 

Mehrere Momente deuten in diesem Falle auf die nahen Beziehungen 
zw'ischen Psychose und Simulation hin: die Entstehung der Geistes- 
stOrung, die spatere BeeinfluBbarkeit der Symptome durch die Beob- 
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achtung — er tritt mit dem Pflegepersonale bereits in lebhaften Verkehr, 
wahrend er den Arzten gegeniiber noch ganz unzugangiich ist — und 
endlich die Ablosung der Psychose durch eine reine Simulation kurze 
Zeit, nachdem der Mann dem Strafvollzuge iiberliefert worden war. Fur 
die Richtigkeit der Diagnose: Simulation bildete der ungehinderte 
weitere Strafvollzug einen ganz verlaBlichen Priifstein. 

Die von uns gettbte Androhung der gerichlichen Verfolgung im Falle 
einer Wiederholimg der Simulation — den ersten Versuch bringen wir 
aus verschiedenen Griinden meist nicht zur gerichtlichen Kenntnis — 
ist gewohnlich von der gewiinschten Wirkung. Nur bei zwei Fallen — 
es handelte sich um Gefangene der Militarstrafanstalt mit jahrelangen 
Kerkerstrafen — wiederholten sich die Simulationsversuche. Wir be- 
tonen, daB die bewuBte Vortauschung psychischer Stoning auBer alien 
Zweifel gestellt war. 

Fall 40. Infanterist A. H., Deutscher, 23 Jahre alt, im 3. Dienstjahre. 
t)ber hereditare Verhaltnisse nichts bekannt, aus dem Vorleben im Zivil bloB die 
gerichtlichen Strafen: Seit dem 15. Lebensjahre viermal wegen Ubertretung 
und Verbrechens des Diebstahls, einmal wegen offentlicher Gewalt- 
tatigkeit. 

Im Militardienste die erste gerichtliche Strafe im 1. Dienstjahre: 5 Monate 
schweren Kerkers wegen Diebstahls und Subordinationsverletzung. Wird a Is 
„verschlossen, verwegen, frecher Liigner“ bezeichnet. 

Befindet sich gegenwartig in der VerbiiBung einer zehnmonatigen 
schweren Kerkerstrafe im Gamisonsarreste in B., zu welcher er am 22. August 
1907 wegen Diebstahls, Subordinationsverletzung und eigenmachtiger 
Entfernung verurteilt wurde. 

Am 19. November 1907 geriet er mit einem anderen Haft ling i n Streit, 
den er miBhandelte; er wurde deshalb in Einzelarrest verwahrt. Dort weigerte 
er sich zu arbeiten und legte sich nieder. Am 20. November meldete er sich mit 
Kopfschmerzen krank; nachdem er von der Morgenvisite in die Einzelzelle zuriick- 
gebracht worden war, schloB er die Fensterladen, welche zur Verdunkelung der 
Zelle dienen, verlegte die Tur mit der Pritsche, dem Strohsack und dem 
Bettzeug und ging in der Zelle auf und ab. Auf Anrufe reagierte er gar nicht. 
Er wurde in Gemeinschaftshaft gebracht, hier lag er meist zu Bette, zeitw^eise ging 
er im Zimmer auf und ab, nahm fast gar keine Nahrung zu sich. Am 22. November 
verbarrikadierte er sich auch hier, als er allein gelassen wurde. Bis zum 
25. blieb er andauemd unzugangiich, lag herum, ohne sich um seine Umgebung zu 
kiimmern. Da er wiederholt gewalttatig wurde, sobald man in sein Zimmer dranp, 
erfolgte iiber arztlichen Ant-rag die t)bergabe ans Gamisonsspital in Prag. Bei 
der arztlichen Untersuchung in B. gab er mit leiser Stimme seinen Namen an. 
auf alle anderen Fragen antwortete er nur: „am ersten, am ersten 44 oder blieb stumm. 
Das ihm vom Arzte angebotene Pulver wies er zuriick mit der Motivieru ng, 
daB er „das Gift 44 nicht nehme. 

Bei der Aufnahme in die Abteilung am 26. November ist er ruhig, hat 
eine verstorte Miene, blickt scheu und angstlich um sich. Die meisteu 
Fragen laflt er unbeantwortet, es ist nicht zu eruieren, ob er orientiert ist. Aus- 
fall der Con j 0 nctival- und Cornealref lexe, desRachen- undGaumen- 
reflexes, der Sellmerzempfindlichkeit. Hochgradige konzentrische 
Einengung des (resichtsfeldes. 
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Am nachsten Tage gibt er im Flfistertone einige zutreffende Auskfinftc, 
ist ortlich orientiert, zeitlich ungenau. Klagt iiber Kopfschmerzen. Liegt dann 
bis zum 5. Dezember immerfort zu Bette, vollstandig stumpf, ohne Inter- 
esse fiir seine Umgebung, spricht spontan gar nichts, auf Fragen gibt er hin und 
wieder mit flusternder Stimme eine Auskunft. Nimmt oft ganze Tage keine 
Nahrung zu sich. 

Fur kurze Zeit wird er dann lebhafter und zug&nglicher, um bald darauf 
wieder in den friiheren Zustand der Verschlossenheit fiir die AuBenwelt zu 
geraten. Noch langere Zeit wechseln die beiden Perioden miteinander 
ab; die Verstimmungszustande, in welchen er im Bette liegt, sehr wenig spricht, 
die Xahrungsaufnahme verweigert und fiber Kopfschmerzen klagt, treten teils 
spontan auf, teils werden sie durch, infolge geringffigiger Anlasse, hervorgerufene 
Zornaffekte ausgelost. Erst im Januar 1908 spricht er wieder mit voller 
Stimme und ist dann ganz kurze Episoden ausgenommen zuganglich und gibt 
fiber sein frfiheres Leben zutreffende Auskfinfte. Dauer nd ist er aber auBerordent- 
lich reizbar, roh, ungesellig, von geringer Intelligenz. t)ber die Veranlas- 
sung zur Spitalsabgabe will er nichts wissen, wahrend er fiber die Straftaten, die 
zur letzten Verurteilung geffihrt haben, richtige Angaben macht. 

Die hysterischen Stigmata schwachen sich nur in der Richtung ab, daB sich 
das Gesichtsfeld erweitert. Er wird am 4. Marz 1908 in den Garnisonsarrest in 
B. zur Fortsetzung des Strafvollzuges abgegeben, vollendet die Strafe ohne Sto¬ 
ning. Spate re Strafen aus dem Zivil sind in der Strafkarte nicht verzeichnet. 

Bei der Auslosung der Psychose scheint hier vomehmlich ein Zom- 
affekt wirksam gewesen zu sein. Im Anschlusse an einen Streit mit 
einem anderen Haftling, wobei es zu Tatlichkeiten kam, brach die 
Geistesstdrung aus; freilich ist die Verbringung des Marines in den 
EinzelaiTest gewiB auch nicht ohne Bedeutung. Eine exzessive Zom- 
miitigkeit stand aber unter den Eigentiimlichkeiten seines psychischen 
Wesens an erster Stelle. 

Sein Verhalten beim Ausbruche der Psychose — Verdunkelung der 
Zelle tmd Verbarrikadieren — war hier vielleicht durch Delirien bedingt; 
es schien, als ob er die Vorstellung des Renkontres in den Zustand getriib- 
ten BewuBtseins heriibergenommen hatte, sich vcrfolgt wahnte und sich 
auf die eigentiimliche Art des befiirchteten Angriffs zu erwehren suchte. 

Ein von dem Kranken gebotenes Symptom, welches auch sonst 
gelegentlich beobachtet wurde, ware besonders hervorzuheben: die im 
Dammerzustande und dann auch noch nach der Klarung lange Zeit sich 
erhaltende lispelnde Sprache. Wie man bei der Katatonie diese Er- 
scheinung ihrem Wesen nach in eine Beziehung zum Mutazismus bringt 
— das Lispeln leitet ja auch oft den Mutazismus ein oder folgt diesem —, 
so konnen wir das Symptom vielleicht auch bei der degenerativen Haft- 
psychose mit dem Mutazismus in Analogie stellen. 

Sehr auffallend war in diesem Falle der Wechsel der Stimmung; wir 
haben schon ausgefuhrt, daB wir die nach der Haftpsychose auftretenden 
Verstimmungszustande nicht unbedingt mit der Form der Entartung in 
Beziehung bringen. Jn vielen Beobachtungen scheinen sie iibrigens, wie 
wir bereits angedeutet haben, mit einer Triibung des BewuBtseins ein- 
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herzugehen und sind dann vielleicht als abortive Dammerzustande an- 
zusehen. 

Fall 41, dessen Krankengeschichte nicht geniigend Neues bietet, als 
daC sie hier ausfiihrlich wiedergegeben werden sollte, erkrankte kurz 
nach dera Urteilsspruch, welcher auf 4 Monate Gamisonsarrest 
wegen Subordinationsverletzung lautete. Der Dammerzustand 
wurde durch einenKrampfanfall hysterischer Art eingeleitet 
und war von einer Reihe von nervosen, hysterischen Stigmen begleitet. 
Es handelte sich bei der Psychose im Wesentlichen um Stupor und Gan- 
sersymptome. War seit jeher roh, reizbar, ,,phantasierte“ oft 
in der Naeht und litt vom 8. Lebensjahre bis zur Einruckung 
an Bettnassen. 

b) Dammerzustande und psychogene Storungen bei 
Entartungen verschiedenen Charakters. 

Auch bei den Kranken dieserGruppe lassen sich in den beobachteten 
psychotrchen Erscheinimgen fast ausnahmslos Beziehungen zur 
Hysterie finden. Wenn sie trotzdem von der Hysterie geschieden 
wurden, so geschah es, weil in ihrem Grundcharakter der Hysterie nicht 
zugehorige Elemente einen groBen Raum einnehmen. Es finden hier 
vornehmlich Kranke Platz, welchen verschiedene charakteriologische 
Sonderlichkeiten den Stempel der Verschrobenheit aufdriicken. Bei 
einem oder dem anderen der Falle miiBte man vielleicht erwagen, ob 
nicht eine Dementia praecox fur die Gestaltung des psychischen Wesens 
in Betracht kommt; in der letzten Beobachtung haben wir tatsachlich 
diese Frage ernstlich ins differentialdiagnostische Kalkul gezogen, aber 
mit dem endgiiltigen Resultat, daB es sich auch hier um eine psychogene 
Erkrankung handelt. 

Fall 42. Pionier W. Z., geboren 1884; im Jahre 1906 als Ersatzreservist 
eingeriickt, wurde er nach achtwochiger Ausbildung, entsprecliend der Vorschrift 
wieder beurlaubt; am 13. IV. 1909 meldeteer sich freiwillig zur Fortsetzung 
des Prasenzdienstes. 

Ein Bruder geisteskrank, er selbst soil schon seit der Kindheit- 
„nicht richtig im Kopfe“ gewesen sein; zeitweise sei „der Rappel iiber ihn 
gekommen“. Seit seinem 12. Lebensjahre sechsmal gerichtlich bestraft. 
hau ptsachlich wegen Landstreicherei und Betteln, einmal wegen dor 
iTbertret-ung des Diebstahls. 

Gelegentlich der ersten achtwochigen Dienstleistung im Jahre 1906 anstands- 
loses Verhalten. Wahrend der Fortsetzung des aktiven Dienstes im Jahre 1909 
erwies er sich als „unwillig, frech gcgen Vorgesetzte, ohne Ehrgefiihl, zeigte Hang 
zur Trunkenheit" und erlitt eine disziplinare und eine gerichtliche Strafe wegen 
eigemnachtiger Entfernung. 

Am 18. August 1909 entwich er wieder von seinem Truppenkorper in Prae, 
meldcte sich am 23. August der Gendarmerie in Sch. in Bohmen als Deserteur. 
worauf er in den Garnisonarrest in P. eingeliefert wurde. Bei den gerichtlichen 
VerliOren gab er ausfiihrliche und zutreffende Auskunfte iiber seine 
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Desertion und motivierte sie damit, daB er als Ersatzreservist widerrechtlich aus 
ihra unbekannten Griinden im aktiven Dienste zuriickbehalten worden sei. 

t)ber Ansuchen seines Vaters wurde vom Gerichte die psychiatrische 
Untersuchung des Mannes angeordnet; wahrend der bisherigen Unter- 
suchungshaft bot er keine Zeichen einer Geistesstoru ng. Er kam am 
22. September 1909 gegen 7 Uhr abends zur Aufnahme, war ruhig, geordnet, 
in keiner Hinsicht auffallig, nannte seinen Truppenkorper und gab an, er sei 
„wegen verschiedener Anstande 44 aus dem Garnisonarreste in P. hierher trans- 
portiert worden. 

Gelegentlich der Morgenvisite am 23. September liegt er zu Bette, nimmt 
kein Interesse an den Vorgangen in seiner Umgebung; als die Arzte zu seinem 
Bette treten, bleibt er liegen, ohne von ihnen Notiz zu nehmen; er bietet eine 
verschlafene, stumpfe Miene. 1st schwer zu einer Antwort zu bewegen, 
macht dann ganz unbestimmte Angaben iiber seine gerichtliche Angelegenheit, 
wiU nichts Naheres dariiber wissen, ist zeitlich nicht orientiert. Wie und 
wann er hierher kam, weiB er nicht, das Jahr der Einriickung, das gegen- 
wartige Jahr gibt er falsch an. Seufzt hiiufig, klagt iiber Kopfschmerzen. 
Keine starkeren hysterischen Stigmata. 

Wegen Scabies wird er einer Salbenbehandlung unterzogen, wahrend welcher 
er durch drei Tage in ein Leintuch eingehiillt zu Bette gehalten wird. Er liegt ruhig 
da, auBert spontan nichts, liber seine Desertion, seine Ergreifung, den Aufenthalt 
in P., so wie iiber die Dauer seiner Dienstzeit ist keine genauere Auskunft zu er- 
halten. Am 30. September vormittags wird er zum Abschlusse der Kratzekur 
gebadet; nachmittags gibt er an, er habe sich heute friih gewundert, im Spi* 
tale in Prag zu sein; woher er gekommen sei, die Dauer seines hiesigen Auf- 
enthaltes und von der Behandlung der letzten Tage will er nichts wissen. Jetzt 
sind die Conjunctival- und Cornealreflexe stark herabgesetzt, der Gaumen- und 
Rachenreflex fehlt, das Gesichtsfeld ist stark eingeengt, die Schmerzempfindlich- 
keit erloschen. 

Bei auBerer Orientiertheit bleiben seine Angaben auch noch weiter unbestimmt 
oder widerspruchsvoll. Insbesondere will er von seiner Desertion und 
seinem Aufenthalte im Garnisonarreste nichts wissen, gibt auch immer 
an, bereits 4 Jahre zu dienen, will nicht wissen, daB er sich freiwillig zur 
weiteren Militardienstleistung gemeldet hatte, behauptet widerrecht¬ 
lich zuriickbehalten worden zu sein. Einem Pfleger erzahlt er dann, er habe im 
Gamisonarrest dem Profossen mit dem Besen prasentiert und 13 Mann gemeldet, 
obwohl nur drei dort waren. (Tatsachlich liegt dieser Angabe nichts zugrunde.) 
Er miisse jetzt hier die Komodie weiterspielen. 

Am 3. November vormittags, nachdcm er tags vorher iiber Kopfschmer- 
zengeklagtundimZimmergeauBert hatte, er werde morgen „Wah nsi n n 
simulieren 44 , gerat er plotzlich ohne auBere Ursache in groBe Erregung, 
schlagt ein Bein des eisernen Bettes ab, wirft den Ofen um, zerreiBt seine Kleider; 
er muB isoliert werden. Kurz darauf untersucht, zeigt er einen verstorten 
Gesichtsausdruck, das Gesicht ist stark gerotet, seine Lippen beben, 
die Atmung ist sehr beschleunigt. Puls 144. Zu den friiher angefiihrten 
hysterischen Stigmen ist auch noch ein Ausfall der Cornealreflexe getreten. Bei 
Fragen blickt er den Sprecher meist verstandnislos an, hin und wieder reagiert er 
durch Gesten, die wenigstens auf ein teilweises Verstandnis der Fragen schlieBen 
lassen. Auch nachmittags spricht er nichts, auf den Boden der Isolierzelle hat er 
uriniert. 

Am nachsten Tage bietet er wieder seinen friiheren Zustand; fiir 
den Erregnngszustand und sein gauzes Verhalten will er keine Erinnenmg haben. 
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Bis zum Ende der Beobachtung wechselt dann eine schalksnarreninaOit'c 
Heiterkeit mit Gereiztheit ab. Er ist ein sonderliches, verschrobenes Indi¬ 
vid uum, erzahlt in humorvoller Weise von seinen Beisen, bringt mit Vorliebe 
ganz unerwartete Einfalle, philosophische Ideen, Sentenzen vor; unter den ,,Gau- 
nern“ habe er den Spitznamen „Naturforscher von Europa“. In den Periodon 
der Erregung auBert er hin und wieder Beeintrachtigungsideen, weint ohne auBern 
AnlaB. 

Eines Tages gibt er plotzlich Auskunft iiber seine Desertion. 

Er wird am 20. Dezember 1909 in den Arrest abgegeben. Die hysterischcn 
Stigmata sind wieder bedeutend abgeschwacht. Im Arreste ist er heiter, prahle- 
risch, leicht erregbar, biiBte die Strafe ohne Anstand ab. Ist mit weiteren Strafcn 
im Register nicht verzeichnet. 

Schon seit der Kindheit erwies sich Z. als abnorm, „war 
nicht richtig im Kopfe“, zeitweise kam der „Rappel“ iiber ihn und von 
seinem 12. Lebensjahre verfiel er dem Landstreicherleben. Eine 
Erkrankung an Dementia praecox kommt als Grundlage fur seine Lebens- 
fiihrung kaum in Frage; reicht doch sein unstetes Leben in ein Lebens- 
alter zuriick, fur welches die erwahnte Krankheit kaum in Betracht 
kommt. Wir miissen nur die Entartung selbst fur das Vagabun- 
dentum verantwortlich machen; er scheint dem Typus des „philo- 
sophischen“ Landstreichers anzugehoren, der sich nicht nur aus innerem 
Zwang der vagabundierenden Lebensfiihnmg ergibt, sondem das Land¬ 
streicherleben liebt und mit einem ,,poetischen“ Zauber umgibt. 

Wir haben es mit einem verschrobenen Individuum zu tun, desseti 
Verhalten voll von unerwarteten Zufallen imd Widerspriichen ist. Nach 
Ableistung seiner gesetzlichen Dienstpflicht meldet er sich freiwillig zur 
Fortsetzung des Militardienstes, desertiert und will nichts von seiner 
freiwilligen Einruckung wissen. 

Es tritt hier wieder eine „hysteriforme Beobachtungspsychose" zu- 
tage, welche vielfach mit simulierten Erscheinungen verbramt zu sein 
scheint. Bezeichnend fur die bedeutende Selbstbeeinflussung ist die am 
3. November aufgetretene BewuBtseinsstbrung. Der psychotische 
Anfall wurde von dem Kranken angekiindigt; trotzdem 
trug die Storung durch die begleitenden korperlichen Er¬ 
scheinungen: starke Rotung des Gesichtes, Beben der Lippen, Steige- 
rung der Pulsfrequenz auf 144 den Stem pel zweifelloser Echt- 
heit. Es 1st ein eklatantes Beispiel fur die Macht, welche die Autosugge¬ 
stion auf derartige Individuen ausiibt. DaB der Krankheitswunsch 
wirklich die Krankheit auszulosen imstande ist, wird so verstandlieh. 

Fall 43. Infanterist R. H., 23 Jahre alt, im 2. Dienstjahre, trieb sich vor 
der Einruckung als Landstreicher in der Welt herum, kam in seine Hoi- 
matsgemeinde nur. wenn er dahin administrativ abgeschoben wurde; bcumhin 
sich immcr apathisch, war gegen Ermahnungen verstockt. In der Volksschule 
wics er eincn ungeniigendcn Lernerfolg auf; war in Zivil viermal wegen 
Vagabondage und Bctteln und einmal wegen boshafter Bcschadigung 
fremden Kigentums bestraft. Der Vater ist ein Trinker. 
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Im aktiven Militardienste hatte er bisher 5 Disziplinar- und 2 Gerichtsstrafen, 
letztere zu je 4 Monaten Kerker wegen Subordinationsverletzungen, Trunkenheit 
usw. Machte allgemein den Eindruck „eines total verkommenen, geistig minder- 
wertigen, verlogenen, dem Schnapstrinken ergebenen, unverbesserlichen Men- 
schen 4 *, der aber Anzeichen einer Geistesstdrung nicht geboten hatte. 

Am 27. September 1909 kam er aus dem Gamisonarreste zur Kompagnie 
zuriick; am nachsten Tage blieb er bereits ohne Erlaubnis fiber die 
Nacht aus, worauf er im Disziplinarwege mit 20tagigem Arreste bestraft 
wurde. Wahrend der VerbiiBung dieser Strafe benahm er sich auffallig, indem er 
hkufig bei Visitierungen durch Offiziere und Unteroffiziere deren Anwesenheit 
ignorierte, im Arrest auf- und abging oder mit verschrankten Armen dastand und 
auf Fragen nicht reagierte; zu anderen Zeiten benahm er sich wieder in gleichen 
Situationen vollkommen korrekt. 

Da man infolgedessen annahm, daB seine Gehorsamsverweigerungen auf 
bewuBter Widersetzlichkeit beruhen, wurde gegen ihn die gerichtliche Unter- 
suchung wegen Gehorsamsverweigerung unter Haft angeordnet und am 16. Ok- 
tober erfolgte seine Einlieferung in die Untersuchungshaft in den Gamison- 
arrest in Prag. Hier verhielt er sich vollkommen apathisch, stierte un- 
verwandt auf den FuBboden und war trotz aller Ermahnungen zu 
keiner Antwort zu bewegen. Er wurde daher am 22. Oktober dem Spitale 
iibergeben. 

Hier steht er nach der Einbringung regungslos im Zimmer, gibt keine 
Antwort, bietet einen stumpfen Gesichtsausdruck, stieren Blick. Dann 
verlangt er seine Papiere, wolle weggehen. 

Am nachsten Tage nennt er seinen Namen, bei den moisten Antworten 
redet er vorbei. AuBert auch, er sei schon ein halbes Jahr in einem Zauber- 
schloB, man wolle ihn hier durch Hunger martem, um kurz darauf zu erklaren, 
er komme eben von der Kompagnie. AuBerhalb der arztlichen Visiten liegt er 
teilnahmlos im Bette, kummert sich nicht um die Umgebung. Auch in den nach- 
sten Tagen zum Teil ganz unzuganglich, hin und wieder erfolgt eine oder die an- 
dere zutreffende Antwort, dann unsinnige und widersprechende AuBerungen. 
Verlangt seine Entlassung, er wolle nach Hause gehen. 

Am 26. Oktober gibt er iiber seine personlichen Verhaltnisse richtige Aus- 
kunft. WeiB zunachst nicht, wo er sich befindet, orientiert sich dann 
rasch iiber den Ort und behauptet, daB er aus dem Garnisonsarreste, wo er gerade 
eine viermonatige Strafe abbiiBte, direkt, ohne bei seiner Kompagnie gewesen zu 
sein, hierher gebracht wurde. Im Laufe dieses ersten Examens nach der 
Kl&rung fangt er wieder an vorbeiiureden; beim nachsten Gesprache 
am selben Tage ist er aber wieder klar; er will nicht wissen, wie er herkam 
und daB er sich seit seiner AbbiiBung der letzten Gamisonarreststrafe wieder 
etwas zuschulden kommen lieB. 

Bei sonst vollkommener Klarheit behauptet er dann eine Zeit- 
lang, er sei nicht mehr Soldat, habe schon ausgedient. Als ihm spater 
diese AuBerung vorgehalten wird, meint er, wenn man ihn soviet 
frage, so antworte er eben aufs Geratewohl. 

In der weiteren, bis 1. Februar 1910 dauernden Beobachtung ist er perioden- 
weise ungesellig, unzuganglich, auBert, es verdrieBe ihn alles, bleibe gerne 
allein. Zu anderen Zeiten heiter, erzahlt er den anderen Kranken von seinen 
Wanderungen, ergeht sich in obszonen Rcdensarten und Witzen. Nennt sich mit 
einem gewissen Stolze Landstreicher. Erscheint intcllektuell nicht defekt. Wurde 
in die Heimat entlassen; die Strafkarte weist keine weiteren Strafen auf. 
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Wahrend der BewuBtseinstriibung fehlte die Schmerzempfindlichkeit, auch 
an der Nasenschleimhaut, die Bindehaut- und Homhautreflexe waren herabgesetzt. 

Er weist eine auffallende Schadelbildung — Andeutung von Turmschadel 

— auf. 

Auch ein Landstreicher auf degenerativer Basis, dessen Psychose den 
typischen Fallen von Ganserschem Dammerzustand sehr nahekommt. 
Die asoziale Lebenshaltung reicht wie beim vorhergehenden Fall in die 
friiheste Jugend zuriick, es bestehen nicht die geringsten Anhaltspunkte 
fiir die Annahme eines Verblodungsprozesses — weder in intellektueller 
noch gemiitlicher Hinsicht. 

Fall 44. Infanterist G. S., 23 Jahre alt, geboren 1888, eingeriickt 1909, gegen- 
wartig im 2. Dienstjahre. Keine hereditare Belastung, hat in der Schule gut 
gelernt, Miillerssohn, selbst ebenfalls Muller. Im Zivil nicht vorbestraft, 
einmal wegen Diebstahls in Untersuchung gestanden. Seit seinem 19. Lebensjahre 
Trinker, genieBt in seiner Heimatsgeraeinde einen schlechten Leumund. 

Seit seiner Einriickung war er wegen „Simulation eines korperlichen Leidens" 

— er hatte Schmerzen in der Blasengegend angegeben und die Diensterfiillung 
verweigert — mit 7 Monaten Gamisonarrest und wegen eigenmachtiger Ent- 
fernung mit 2 Monaten Arrest bestraft. Da er auBerdem sehr viel marodierte, 
so ist er bisher unausgebildet und bei seiner Kompagnie kaum bekannt. Allge- 
mein wird er aber als „auBerst frecher, provozierender Mensch und Simulant* 6 
bezeichnet. 

Am 12. Februar 1911 blieb er wieder ohne Erlaubnis bis 2 Uhr nachts 
a us und bei der Riickkehr zur Kompagnie exzedierte er. Am Morgen des 13. Fe¬ 
bruar verweigerte er einem Unteroffizier gegeniiber den Gehorsarn. 
Kam daraufhin in Verwahrungshaft und am 19. Februar in Untersuchungs- 
haft des Garnisonarrestes in T. Soil zu dieser Zeit nichts Auffallendes geboten 
haben. 

Als er zwei Tage s pater von einem Unteroffizier einen Befehl bekam. 
riihrte er sich nicht vom Platze, sah den Unteroffizier „wie geistesabwesend, 
blod‘ k an, dann begann er aufgeregt im Zimmer auf und ab zu gehen. Dem Stabs- 
profoB und dann einem Offizier vorgefiihrt, stand er ganz ruhig mit gespreizten 
Beinen da, leistete den Befehlen zur „Habtacht“-Stellung keine Folge, behauptete, 
er sei kein Soldat. Wurde daher zuletzt, am 27. Februar, in die Korrektions- 
zelle versetzt. 

Nachmittags demolierte er die Ei nrichtungsgegenstande, zerschlug 
die Fensterscheiben und als die Aufsichtsorgane eindrangen, stand er in der Ecke 
der Zelle, einen FuB der Pritsche in der Hand hochhaltend, aber ohne irgendwelehe 
Anstalien zu einem Angriffe zu machen, rief: „Geht’s fort Soldaten.* 4 AuBerte 
dann, er habe das eigentlich nicht machen wollen, habe aber eine groBe Wut 
dariiber gehabt, daB er in der Korrektionszelle sei. Bald darauf antwortete er aber 
auf die Fragen, was er angestellt habe, mit „nichts u . 

Am 20. Februar zum Verhore vorgefiihrt, gibt er seine Personalien rich tig 
an, von alien seinen strafbaren Handlungen — es kam indes auch noch die An- 
zeige, daB er ararische Wasche verkauft hatte — wollte er nichts wissen. Er ant¬ 
wortete immer mit witzelnden Ausfliichten, so als ob er sich uber den 
Untersuchungsrichter lustig machen wollte. Nur hinsichtlich der Vorf&lle im Arrest 
gibt er eiriige sachliehe, aber auch mit unpassenden Bemerkungen verbrainte 
Auskiinfte: Er sei ein Mensch und kein Soldat, brauche also nicht „Habtacht* 4 
zu stehen; ,,ich hatte eine Wut. weil sie mich in das Loch gesperrt haben, t's war 
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dort finster und schwarz, ich wurde dann gebunden (tatsachlich) und war lange 
gebunden, das war schlecht, sonst weiB ich nichts 44 . 

Wegen seines andauernden auffalligen Benehmens wurde er am 15. Marz 
1911 ins Spital nach Prag abgegeben. Bei der Aufnahme tragt er ein hans- 
wurstartiges Benehmen zur Schau, seine AuBerungen bringt er alle wie im 
Scherze vor, bedient sich komischer Redewendungen und Ausdrucke (tschechisch). 
(Was er sei?) „Ein Mensch. 44 (Welches Jahr wir jetzt haben?) „Das brauche ich 
nicht zu wissen. 44 (Wie geht es?) „Wenn gut, so gut 44 usw. 

Er habe schon ausgedient — sein Regiment nennt er richtig — habe weder 
im Zivil noch beim Militar eine Strafe. Komme jetzt aus T., dort sei er in einem 
„stinkenden Loch 44 gewesen, das war kein Arrest. Er weiB sein Alter nicht, nicht 
das jetzige Datum, bezeichnet die ihn umgebenden Chargen nicht richtig. Ma nche 
Antworten beim Bezeichnen von Gegenstanden im Sinne des Vorbei- 
redens. 

Er ist isoliert und spricht spontan nichts mit dem Pflegerpersonale; sonst 
auBerlich ordentlich. In den Gesprachen mit den Arzten hat er stets eine komisch 
wichtige Miene, auBert auf Fragen in halb ernstem, halb spaBhaftem Tone, dariiber 
miisse er erst nachdenken, das bediirfe „eines griindlichen Studiums 44 ; so z. B. 
wenn er nach seinem Geburtsjahr, nach seinem Alter u. dgl. gefragt wird; will 
auch immer vorerst zum Lohne fiir seine Antwort eine Zigarette haben. Trotzdem 
macht er aber noch liber alltagliche Dinge manche unzutreffende Angabe. Eines 
Tages wieder nach seinem Geburtsjahr gefragt, gibt er komisch-stolz und trium- 
phierend die richtige Antwort: das sei nicht so einfach, das habe er iiberrechnen 
und durchdenken miissen. Gibt jetzt schon zu, im Arrest gewesen zu sein, und 
zwar hat ten die Leute gesagt, er habe einen Kameraden erschieBen wollen, das 
sei aber nicht wahr. 

Allmahlich gibt er iiber Ort und Zeit richtige Auskiinfte, ohne aber sein Wesen 
zu andern. Als er am 19. Marz wieder nach seinen strafbaren Handlungen ge¬ 
fragt wird, auBert er schadenfroh: „Sie mochten es wohl wissen! Sie waren froh, 
wenn Sie es erfahren wiirden! 44 ; zahlt dann aber in Punkten alle die strafbaren 
Handlungen in scherzhafter Beleuchtung auf. AuBert dann auch, er habe die Ab- 
sicht gehabt, nach Afrika durchzugehen; dort hatte er mit Ansichtskarten von 
Afrika gehandelt, er hatte sie an Madchen schon angebracht. Die dortige Sprache 
konne er selbstverstandlich, das lerne man rasch, das sei so ein ,,ble, ble, ble“. 
Er ware Tag und Nacht gegangen, dann wieder iiber Berge; das Meer hatte ihn 
nicht gehindert, „da zieht man solche Stiefel an und geht durch oder schwimmt 
hiniiber 44 . 

Sein sonderliches, zum Teil kindisches Wesen bleibt bis zum Ende der Beob- 
achtung bestehen, schwacht sich aber sichtlich ab; zuletzt vermag er sugar iiber 
seine Arreststrafen wirklich ernsthaft zu reden und seine Lage ernsthaft zu be- 
urteilen. Der Grundzug des Hanswurstartigcn in seinem Benehmen bleibt aber 
bestehen. 

Von seinen unzutreffenden Antworten im Anfange des Spitalsaufenthaltes 
will er nichts wissen. Sonst gibt er iiber alles zutreffende Auskiinfte, bloB die 
Zeit der Untersuchungshaft erscheine ihm „wie ein fiirchterlicher Traum 44 ; er 
erinnere sich auch nicht gut daran; was er wisse, sage er, wenn so ein Strabl komme, 
so wisse er noch immer nicht, ob ihm das getraumt habe. 

Er verfiigt iiber ein geniigendes formates Wissen, aber seine Urteile sind viel- 
fach verschroben, paradox. 

Andauernd bestehen leichte hysterische Stigmata und eine Pupillendifferenz. 
Am 6. Juni 1910 entlassen. Im Arreste — 8 Monate Kerker — bot er keine auf- 
fallenderen Storungen. Blieb naehher im Zivil stratios. 
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Noch in der letzten Zeit der Beobachtung bot der Mann in seinem 
Wesen und Charakter ganz absonderliche Ziige, welche nicht leicht in 
Worten festzuhalten sind. Am besten schiene uns sein Wesen damit 
gekennzeichnet, dafi man es als schalksnarrenmaBig bezeichnet; diese 
psychische Absonderlichkeit scheint seinem Habituaizustande zu ent- 
sprechen. Der naheliegende Gedanke, daB es sich um hebephrenische 
Ziige handelt, ist abzuweisen. Sein Benehmen und seine sonderbare 
Ausdrucksweise trugen nicht den Stempel des Lappischen, sondera viel- 
mehr die Art einer ins Verschrobene gehenden Originalitat. Von intellek- 
tuellen Defekten oder einer gemiitlichen Verblbdung war keine Rede. 

Seine psychopathische Eigenart hatte sich in der Haft derart ge- 
steigert, daB man bereits von einer Psychose sprechen muBte, um so mehr 
als gleichzeitig eine, wenn auch ziemlich oberflachliche, BewuBtseins- 
trubung zur Entwicklung kam; sie trat insbesondere in der Verkennung 
von Personen, in mangelhafter Orientiertheit iiber Ort und Zeit, sowie 
iiber seine eigene Person in Erscheinung, vorubergehend waren auch 
Gansersymptome zu beobachten. Bestimmend fiir die Natur des die 
BewuBtseinsstorung uberdauemden Krankheitsbildes waren aber seme 
Sonderbarkeiten im Reden und Gehaben, also eineSteigerung der psycho- 
pathischen Ziige seines Charakters. — 

Die Krankengeschichte des nachsten Falles gibt ein Beispiel fiir die 
komplizierten psychopathologischen Verhaltnisse eines degenerativen 
Gewohnheitsverbrechers unter dem Einflusse der Haft, bzw. des Ge- 
richtsverfahrens. Eine ausfiihrlichere Schilderung des Falles ist nicht 
zu umgehen. 

Fall 45. Dragoner E. D., geboren 1881, eingeriickt 1902, beobachtet 1908 
bis 1909. Angeblieh ohne hereditare Belastung. Hat eine zweiklassige Volksschule 
„mit gutem Erfolge“ absolviert. Im 14. Lebensjahre wegen Diebstahls 
zum ersten Male bestraft, dann bis zur Einriickung noch zweimal 
wegen des gleiehen Deliktes; psychiseh angeblieh normal gewesen. 

Im Militardienste bis Mai 1906 dreimal wegen Diebstahls und Desertion 
bestraft, verbrachte er iiber 3 Jahre der Dienstzeit im Arreste. Wird 
als „verschlossen“ geschildert, pflegte keine Kameradschaft, war im Dienste 
unwillig. 

Iin Mai 1906 entwich er von seinem Truppenkorper in Galizien: 
veriibte zunachst hier mehrere EinbruchsdiebstShle — war auch in 
den Keller des Offizierskasinos eingebrochen — und von Mitte Juni trieb er sein 
I’ll wesen in Bohrnen in der Gegend von Koniggr&tz, bis er am 25. August 1906 
festgenommen wurde. als er aus Diebstahlen stammende Sachen im Versatzamte 
in Knniggratz zu verwerten suehte. Er WTirde zunachst ins Kreisgerieht Konig- 
griitz eingeliefert und naelulern er als Deserteur identifiziert worden war, dem 
Garnisongeriehte in Kbniggratz ubergeben. Er gab hier zu, deser- 
tiert zu sein, die Diebstahle in Galizien bestritt er, bei den Diebstahlen in Boh- 
inen will er nur als Aufpasser mitgewirkt haben. 

Im Garnisonsarreste war er traurig, in sich gekehrt, weinte oft. 
spraeh von der zu g<> wart ige ride n sclnveren Strafe und bat sei ne Haft- 
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ge nossen, ihm zu raten, wie er fliichten konnte. In der Xacht vom 6. auf 
den 7. Januar 1907 wurde er bei Vorbereitungen zur Flucht betreten. 
Als er isoliert wurde, weinte er, lag von dieser Zeit standig im Bette, 
verweigerte die Nahrungsauf nah me, gab keine Antworten, reagierte 
nicht auf Auftrage, liefl den Urin unter sich. Den ihn besuchenden Arzt schrie er 
an, ob er nicht erwarten konne, bis man ihn (D.) erschieBe. 

Wegen seines auffalligen Verhaltens wurde er am 10. Januar 1907 ins Gar- 
fiisonspital in J. iiberfiihrt. Zu sprachlichen AuBerungen war er hier nicht zu be- 
wegen, schien aber alles zu verstehen. Blickte meist starr vor sich hin und schlief 
nicht. Am 29. Januar geriet er plotzlich ohne auBere Ursache in einen Erregungs- 
zustand, unternahm einen plumpen Selbstmordversuch durch Erh&ngen. Er 
beruhigte sich wieder und war nun zu schriftlichen Aufzeichnungen — er sprach 
noch immer nicht — zu bewegen. In diesen teilte er mit, im Arreste hatte ihn 
der Teufel gewiirgt, er sei ihm zum ersten Male erschienen, als er in Einzelhaft 
gewesen war; auBerdem schrieb er manches ganz unverstandliche Zeug 
und unterbrach den Text durch Schnorkel und allerlei Zeichnungen. 
Es wechselten dann Perioden ruhigen Verhaltens mit Erregungszustanden. Eine 
Zeitlang verkroch er sich jedesmal unter der Bettdecke, wenn der Posten eintrat, 
weil er ihn fur den Teufel hielt, zertrummerte eine Fensterscheibe, durch die 
„der Teufel 44 zu ihm hereinblickte; zerriB seine Kleider, war schlaflos. Beruhigte 
sich fur eine Zeit, spielte mit Uberlegung „Dame“, bis ein neuer Erregungszustand 
auftrat, in welchem er die Xahrungsaufnahme verweigerte, den Urin verhielt, 
sodaB er katheterisiert werden muBte, das EBgeschirr um sich warf und 
nicht schlief. 

Am 1. Juni 1907 wurde er zur Weiterbeobachtung ins Garnisonspital in W. 
transferiert. Auch hier sprach er die ganze Zeit kein Wort, verhielt sich 
aber im allgemeinen ruhig und geordnet, lieB sich auch zu verschiedenen 
Arbeiten verwenden. Der Versuch, ihn eincr faradischen Behandlung (Faradisa¬ 
tion des Kehlkopfes) zu unterziehen, scheiterte an seiner heftigen Abwehr. Ge- 
legentlich einer versuchsweise vorgenommenen Narkose erfolgte 
auch keinerlei sprachliche Reaktion. 

Er war bereits zur Abgabe in die militarische Anstalt fur Geisteskranke in 
Nagyszombat bestimmt, alseram 19. September 1907 a us der Beobachtungs- 
abteilung des Gamisonsspitals in W. durch das Fenster entfloh, nachdem 
er die Stabe des eisernen Fenstergitters auseinandergebogen hatte. Ein Kranker 
der Abteilung, der aber als unverlaBlich gelten muBte, gab dann nachtraglich an, 
D. hatte ihm durch Zeichen zu verstehen gegeben, daB er nicht stumm sei, ihm auch 
schriftlich mitgeteilt, daB er reden konne und ihn um Zivilkleider fur die Flucht 
ersucht. 

In der Xacht zum 30. September 1907 wurde er schon wieder in Boh- 
men bei Pardubitz bei einem Einbruchsdiebstahl betreten, nach heftiger 
Gegenwehr iiberwaltigt und verhaftet. Bei der Eskortierung durch die Gen¬ 
darmerie nach Pardubitz bot er nichts Auffalliges. Als er am selben Tage 
verhort werden sollte, lag er regungslos im Arreste auf der Pritsche, 
lieB alle Fragen unbeantwortet; auch am 1. Oktober trug er das gleiche Ver- 
halten zur Schau, auBerte bloB auf die Frage, wer ihn verpriigelte: „Der Teufel 44 . 
Er wurde, da er nicht einverneh m u ngsfahig schien, dem Spitale (Zivil) 
in Pardubitz iibergeben. Am 3. Oktol>er abends entwich er nur mit Waschc 
bekleidet. Seine Identitat war nicht festgestellt worden. 

Am 13. Dezember 1907 wurde er in Prag, als er auf den Dachboden eines 
Stalles stieg, verhaftet und zu 13 Monaten schweren Kerkers verurteilt, 
nachdem in ihm der Einbrecher von Pardubitz sichergestellt worden war. Er 
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nannte sich Josef Ozimicky aus Ondrejow in Russisch-Polen, erklarte sich als 
politischen Fliichtling und hatte auch unter dem falschen Namen seine 
Strafe verbiiBt. Den Einbruchsdiebstahl und die Flucht aus dem Krankenhause 
in Pardubitz hatte er zugegeben. Am 30. November 1908 wurde er aus der 
Strafanstalt vorzeitig entlassen und am 18. Dezember 1908 veriibte er 
wieder in Chot£bor in Bohmen naohts eine Reihe von Diebstahlen, war auf 
seinem Raubzuge auch in das Gemeindehaus gedrungen, wo er aus einer Schublade 
dem Polizeimann 3 Taschentiicher entwendete. (Seine Spezialitat bildeten 
die ganze Zeit nachtliche Einbriiche in bewohnte Hauser, in VVohn- 
zimmer, in welchen oft mehrere Personen iibernachteten und er 
zeigte eine besondere Vorliebe fur Taschentiicher. Bei jeder Festnahme 
wurden in seinen Taschen mehrere Taschentiicher vorgefunden.) Nach voll 
brachter Tat begab er sich auf den Bahnhof des Ortes, legte sich im Warte- 
raum auf eine Bank nieder und schlief. Hier wurde er festgcnommen. 
nachdem im Orte indes die Diebstahle entdeckt und nach dem Diebe auch am Bahn* 
hofe gesucht worden war. Er nannte sich wieder Josef Ozimicky und seine 
Verurteilung zu 4 Monaten Kerker erfolgte auch unter diesera Namen. 
Wahrend der VerbiiBung dieser Strafe in Kuttenberg wurde er zufallig 
als der Deserteur D. erkannt und am 3. Juli 1909 in den Garnisonarrest in 
Koniggratz eingeliefert. Er beharrte mit aller Macht darauf, Ozimicky zu heiBen 
und mit dem D. nichts gemein zu haben. 

Im Garnisonarreste in K. wollte er keinerlei Auskunft mehr 
geben und am 5. Juli — er sollte verhort werden — zerriB er seine Leib- 
wasche, rannte mit dem Kopfe gegen die Wand, so daB er sich eine blutige 
Beule zuzog. Er gab entweder gar keine oder wirre Antworten, zeitweise weinte 
er ohne ersichtliche Ursache. 

Am 10. Juli 1909 wurde er der hiesigen Beobachtungsabteilung iibergebon. 
Er bietet einen nachdenklichen, etwas angstlichen Gesichtsausdruek. 
blickt verstort um sich; gibt nur sehr schwer eine Antwort, leise, langsam, monoton, 
nennt sich „Drasner - Ozimicky 4 * (der erstere Name entspricht der Wirk- 
lichkeit). Er weiB, daB er in Prag ist, „glaubt“, daB er im Garnisonarreste in K. 
gewesen sei. Fangt dann an bitterlich zu weinen. (Warum er weine?) „WeiI 
sie mich qualen.“ (Wer?) „Alle.“ Er ist „vielleicht 4i Soldat gewesen, habe in 
Ondrejow in RuBland gedient. Auch in Osterreich sei er Soldat gewesen. — Auf 
die meisten Fragen gibt er eine ausweichende, unbestimmte Antwort, widerspricht 
sich von einer Auskunft zur andern. 

AuBerhalb der arztlichen Visiten liegt er ruhig, ohne jede sprach- 
liche AuBerung zu Bette, hin und wieder geht er mit verstdrtem Gesiohte 
im Zimmer umher; macht mit dem FuBe am Boden schleifende Bewegungen. 
als ob er den Boden befiihlen wollte, geht dann in eine Ecke des Zimmers uiul 
bewegt rhythmisch den Kopf, ihn abwechselnd an die eine und die 
andere der in der Ecke zusammenlaufenden Wande stoBend. Ge* 
legentlich auBert er, in K. habe ihm ein Offizier gesagt, wenn er wiederkomme. 
werde er vergiftet oder aufgehangt, fragt auch einmal den Arzt ganz unvermittelt: 
,,Sic hiingen mieli nicht auf, nicht wahr ? u Weicht vor jeder Beriihru ng d ureh 
den Arzt angstlieh zuriick. 

(ienauere Auskunfte liber sein Vorleben sind niemals von ihm zu erhalten. 
ortlich und zeitlich scheint er leidlich orientiert zu sein. 

Bittet spiiter unter r JVanen um eine Pfeife und Tabak, macht von die^r Z» \t 
moist ein stillvergniigtes (Jesieht, lebt fiir sich hin, spricht spoilt an fa*t 
gar nichts, uimmt keinen Anteil an seiner Umgebung. Im S<‘ptenil»er 
bleibt er (lurch einige Tage im Hctte, halt den Kopf moist unter dem Bolster ver 
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borgen, reagiert gar nicht auf Anruf, nimmt langere Zeit keine Nahrung 
zu sich; dann kehrt sein friiheres stumpfes Verhalten wieder. 

Er wird sehr zomig, wenn man versucht, ihn seiner Pfeife zu berauben; von 
einem Kranken, dem er ein Buch aus der Hand nahm, lieB er sich ohne auch 
nur die geringste Gegenwehr zu leisten, fiirchterlich verpriigeln, so daB er zahlreiche 
Blutunterlaufungen im Gesichte davontrug. 

Am 9. November nachts brach er in Gemeinschaft mit zwei beriichtigten Ver- 
brechern (mit Fall 12) a us der Beobachtungsabteilung durch das Fenster aus. 

Am 25. November wurde er in Nordmahren (Mistek) wegen Landstreicherei 
und Diebstahls festgenommen; nannte dort seinen Namenund sein Ge hurts- 
jahr richtig, den Geburts- und Zustandigkeitsort, Beruf falsch, gab 
an, anlaBlich einer Einriickung zur Waffeniibung vor 4 Monaten ins Spital in Prag 
aus ihm unbekannten Griinden gekommen und von dort am 8. November entwiehen 
zu sein. Er gab auch zutreffende Auskunft iiber sein friiheres Regiment und die 
Dienstzeit. 

Am 7. Dezember 1909 wird er mit der Handkette versehen von der Gendarme¬ 
rie wieder ins Spital eingebracht. Er ist blaB, abgemagert, sehr gedriickt. Wafa¬ 
re nd des ganzen Examens halt er die Hande, von denenihmdie Kette 
sofort abgenommen wurde, an den Handgelenken iibereinander ge- 
legt, als ob er die Ketten noch tragen wiirde. Im Gegensatz zu friiher antwortet 
er anfangs in langercn Satzen; schildert ziemlich ausfiihrlich die Art der Flucht, zu 
der er durch die beiden anderen verleitet worden sei; sie seien ihm weggelaufen und 
batten ihn stehen gelassen. Er babe die Absicht gehabt, nach Amerika zu gehen, das, 
a vie er meint, auch zu FuB erreicht werden konne; den richtigen Weg nach Amerika, 
das, wie er wisse, sehr weit ist, habe er von Voriibergehenden erfragt. Er sei froh 
wieder im Spital zu sein und werde auch nicht mehr weglaufen; denn drauBen habe 
er Hunger gelitten. Auf die Frage, ob er es notig hatte, durchzugehen, beginnt er 
bitterlic-h zu weinen. 

Er nennt auch jetzt sein friiheres Regiment richtig, jetzt sei er aber kein 
Soldat mehr. Will iiberhaupt niemals eingesperrt gewesen sein; erst 
spater weiB er sich zu erinnern, daB er in Kuttenberg, Koniggratz, Przemysl Strafen 
abgebiiBt habe. ErheiBeEduardDrasner,undJosefOzimicky; sein Vater 
heiBe Drasner, dessen Vornamcn wisse er nicht, weil er ihn schon lange nicht ge- 
sehen habe. 

Weiterhin ist er wahrend seines ganzen spateren Aufenthaltes nie mehr zu 
irgendwelchen ausfiihrlicheren Auskiinften zu bewegen. Kurze 
Perioden relativ heiterer Laune wechseln mit langeren Zeiten von Er- 
regung ab; in diesen Zustanden ist er murrisch, verdrossen, ganz unzuganglich, 
wendet sich vom Arzte ab odcr weieht bei dessen Annaherung iingstlich zuriick; 
bricht ofter in Weinen aus, ruft unter Schluchzen: „Schlagt mich lieber tot, damit 
ich Ruhe habe“; verw'eigert auch bfter die Nahrungsaufnahme und vernachliissigt 
sein AuBeres, wahrend er in den guten Tagen sich die Pflege seines Bartes angelegen 
sein laBt. 

Seinen Namen gibt er, wenn er iiberhaupt eine Antw r ort erteilt, imruer in der 
friiheren Weise an; er will kein Soldat mehr sein, sei niemals bestraft gewesen. Im 
Spitale sei er das erstcmal, entwiehen sei er nie, w r eder hier, noch aus einer anderen 
Anstalt. Auch mit dem Pflegepersonale — er ist dauernd isohert — laBt er sich 
niemals in ein Gesprach ein. 

Es besteht dauernd eine Differenz der Pupillen. Gaumen- und Rachen- 
reflex fehlt standig, die Conjunctival- und Cornealreflexe und die 
Schmerzempfindlichkcit waren nur zur Zeit der Erregungszustande 
ausgefallen. 

Z. f. d. $r. Neur. u. Psych. O. XVIII. 42 
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Am 24. Februar 1910 wurde er in die Abteilung fiir Geisteskranke 
nach Nagyszombat abgegeben. 

Der eingeholten Krankengeschichte zufolge ist er hier vom Beginne an 
viel zuganglicher und mitteilsamer, als in unserer Beobachtung. Im April 
schreibt er an seine Eltern geordnete Briefe, aus denen zu entnehmen ist, 
daB er seine Lage ganz zutreffend zu beurteilen vermag; erkundigt sich teil- 
nahmsvoll nach den einzelnen Angehorigen, beklagt in senti mentaler 
Weise seine bisherige Lebensf iihrung. Er ist willig, arbeitsam, gibt zutref- 
fende Auskiinfte iiber seine personlichen Verhaltnisse. Einzelne seiner Strait ate n 
schildert er manchmal in alien Einzelheiten, ein andermal will er nichts davon 
wissen, auBert aber Reue iiber seine bisherige Lebensfiihrung, will 
seine Strafe abbiiBen, um dann ein geordnetes Leben zu beginnen. 
Fallt nur durch hin und wieder auftretende Depressionszustande auf, 
welche sich sichtlich vertiefen, wenn ihm von seiten der Arzte groBere 
Aufmerksamkeit geschenkt wird. 

Nachdem er fur einvemehmungsf ahig erklart worden war, wird erimFebruar 
1911 einem gerichtlichen Verhore unterzogen. Hier will er von seinen 
Straftaten wieder gar nichts wissen, verweigert die Fertigung des 
Verhorsprotokolls, da „lauter Liigen“ darin stiinden. Er ist dann fur 
lange Zeit auch dem Arzte gegeniiber wieder viel verschlossener, wenn er eindring- 
licher exploriert wird, wird er stiitzig und verweigert jede Antwort. Depressions¬ 
zustande und gereiztes Wesen treten haufig auf. Den anderen Kranken gegeniiber 
ergeht er sich in phantastischen Erzahlungen hinsichtlich seiner Vcrgangenheit und 
in Planen fiir die Zukunft. Er plant einen Ausbruch aus der A nst alt , ver- 
schafft sich mehrere Schliissel und eine Landkarte. 

Er befindet sich noch immer in der Anstalt. 

Die Verbrecherlaufbahn betrat der Mann im 14. Lebensjahre, in 
besonders hohem MaBe manifestierten sich aber seine kriminellen Nei- 
gimgen seit dem Antritte seiner aktiven Dienstleistung. Seit der Ein- 
riickung im Jahre 1902 bis zum Jahre 1906 hatte er iiber 3 Jahre in 
Strafanstalten verbracht. 

Als er im Jahre 1906 nach der vierten Desertion von seinem in Gali- 
zien stationierten Truppenkorjper imd nach Veriibimg zahlreicher Ein- 
bruchsdiebstahle festgenommen wurde, setztediepsychopathische 
Reaktion mit ganz klar zutage liegender psychogener Aus- 
losungein. Er war traurig, in sich gekehrt, weinte oft, hatte Aiigst 
vor der schweren Strafe, die seiner wartete. Als dann die von ihm vor- 
bereitete Flucht vereitelt wurde, brach eine ausgesprochene Psychose 
aus. Er stand durch 8 Monate in arztlicher Beobaehtung; in dem Gut- 
achten der Beobachtungsabteilung des Gamisonsspitals in W. mirde 
die geistige Storung als Gefangenschaftspsychose erklart, die mit leb- 
haften Halluzinationen, leichter Verwdrrtheit, stuporosen und Erregungs- 
zustanden und mit katatonischen Symptomen einherging. Aus den 
Krankengeschichten dieser Zeit sind die Halluzinationen des ^Teufels 4 '. 
die Harnverhaltung, welche die Anwendung des Katheters notwendig 
machte und der durch mehrere Monate, zuletzt bei auBerlich ungestorter 
Besonnenheit, wahrende Mutazismus hervorzuheben. 
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Die Harnretention stellt ein Symptom dar, welches in erster Linie 
an Katatonie denken laBt; es ist aber kein Zweifel, daB man der Ham- 
verhaltung auch bei psychischen Storungen funktioneller Art gar nicht 
so selten begegnet. Die Echtheit des Mutazismus erschien, trotzdem 
er lange Zeit als psychotisches Symptom ganz allein bestand, um so 
unzweifelhafter, als die Erscheinung auch iiber alle Stadien einer Narkoso 
bestehen blieb. Wir haben hier wohl ein Beispiel der von Wilmanns 
beschriebenen leichtesten Form des Raeckescheti Stupors vor uns. 

Fiir die hohe BeeinfluBbarkeit des Stupors durch auBere Momente 
hat Raecke sehr instruktive Beispiele gebracht; es ist zu erwarten, daB 
der Mutazismus allein die gleichen Eigenschaften aufweist; es liegt 
daher nicht die unbedingte Notwendigkeit vor, angesichts der Umstande 
seiner Flucht aus der Beobachtungsabteilung in W. Simulation anzu- 
nehmen. 

Diese Psychose bildete das erste Glied einer Kette von 
Gelegenheitserkrankungen. Kurze Zeit nach seiner Entweichung 
wurde er bereits wieder bei einem Einbruchsdiebstahl betreten und auf 
die Verhaftung reagieite er prompt mit einer Psychose, die wieder durch 
eine Flucht ein jahes Ende fand; er erkrankte ein drittes Mai, als er 
in der VerbiiBung einer Strafe unter falschem Namen als D. agnosziert 
wurde, und ein viertes Mai, als wahrend seiner Internierung in der 
Irrenanstalt in Nagyszombat das gerichtliche Verfahren gegen ihn fort- 
gesetzt werden sollte, da er von seiner Psychose geheilt schien. Zwischen- 
durch aber absolvierte er anstandslos eine mehrmonatige Kerkerstrafe 
— freilich unter falschem Namen, der ihn da vor sicherte, der Militar- 
gerichtsbarkeit zu verfallen und nicht nur die Desertion und die friiheren 
Diebstahle zu biiBen, sondern auch einer ungleich scharferen Bestrafung 
nach dem Militarstrafgesetze zu unterliegen. 

Von Bonhoeffer, Siefert und Birnbaum wurden ahnliche Fiille 
von Degenerationspsychosen vielfach eingeliend beschrieben und ana- 
lysiert. Wir wollen uns darauf beschranken, den Fall in differential- 
diagnostischer Beziehung zu erortem und konnen dazu teihveise den 
Wortlaut des im Jahre 1910 von uns abgegebenen geriehtsarztlichen 
Gutachtens beniitzen: 

Die Krankengeschichte enthalt Momente, welche zu emstlicher Er- 
wagung derFrage,ob es sich nicht um eine Si m ulation handle,drangen. 
Trotzdem muB aber D. gegenwartig als geisteskrank bezeich- 
net werden. Die Ergebnisse unserer Beobachtung lassen sich kurz 
in folgender Weise zusammenfassen: Wahrend er im Gamisonsarreste 
imd beim Gerichte in K. keine Auskunft gegeben und vorher die Identitat 
mit Drasner geleugnet hatte, gab er hier seinen richtigen Namen an, 
wohl setzte er meist den sich falschlich beigelegten Namen ,,Ozimicky“ 
liinzu. Bei der Aufnahme ins Spital und der ersten Zeit des hiesigen 
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Aufenthaltes bot er ein Bild, welches man kurz als angstliche Hemmung 
charakterisieren konnte. Seine verstbrte angstliche Miene, das Zuriick- 
weichen vor Beriihningen durch den Arzt und die gelegentlichen AuBe- 
rungen und Fragen: wie „daB man ihn quale, ob man ihn nicht auf- 
hangen werde“, sowie die Tranenausbriiche bildeten einen lebenswahren 
Ausdruck angstlicher Verstimmung und einer getriibten Auf- 
fassung derUmgebung. Das Festhalten andem Namen „Ozimicky“ 
erweckte den Eindruck, daB man es mit einer wahnhaften Selbst- 
tauschung zu tun hatte. In seiner ganzen Haltung und seinen Be- 
wegungen sprach sich eine psychomotorische Hemmung aus und auck 
die Produktion der sprachlichen AuBenmgen schien unter einer psychi- 
schen Sperrung zu leiden. Die sparlichen, ihm formlich abgezwunge- 
nen AuBerungen stellten eine Mischung von Zutreffendem und 
Unzutreffendem dar. Richtig gab er an, daB er sich in Prag befinde 
und vorher in Kuttenberg und Koniggratz gewesen war. 

Nach wenigen Tagen wich der Ausdruck der Angstlichkeit aus 
seinem Gesichte und seine Miene zeigte zunachst eine gewissegeistige 
Stumpfheit, spater spiegelte sie eine vergniigte Selbstzufrie- 
denheit wider. Er fiel dann in der Zimmergemeinschaft kaum auf. 
blieb aber immer sowohl den Arzten als auch den Kranken gegeniiber 
verschlossen und wortkarg und machte einen sonderlich ver- 
schrobenen Eindruck. Uber seine Vergangenheit bekam man nur 
so weit Auskiinfte, daB er angab, beim Dragonerregiment Nr. 1 in Kol- 
buszowa gedient zu haben, wiederholt eingesperrt gewesen zu sein und 
zuletzt eine Strafe wegen Diebstahls in Kuttenberg verbiiBt zu haben. 
Er war ortlich und zeitlich zur Geniige orientiert. 

Nur am 13. IX. wurde die nach Ablauf der angstlichen Erregung 
eingetretene ruhig-zufriedene Stimmung ohne ersichtliche Ur- 
sache durch einen Depressionszustand unterbrochen. Er war 
ganz und gar unzuganglich und nahm keine Nahrung zu sich. 

Nachdem er nach seiner Flucht wieder ins Spital eingebracht worden 
war, gab er ziemlich genaue Auskiinfte iiber die Art der Entweichung, 
die Angaben, welche seine Vergangenheit und allgemeine Dinge betrafen. 
waren sehr liickenhaft, zum groBen Teile falsch oder direkt widersinnig. 
Die am ersten Tage vorhandene relative Gesprachigkeit versiegte dann 
wieder und bis zum Schlusse der Beobachtung bestand in seinem Ver- 
halten ein unmotiviertes Schwanken zwischen einer ruhigen 
Heiterkeit und einer gereizten, abweisenden miirrischen 
La u ne. 

DiekrankhaftenErscheinungenaufpsychischemGebiete 
sind von abnormen Erscheinungen im Bereiche des Nerven- 
systems begleitet. Es besteht dauemd eine deutliche Pupillendiffe- 
renz; zeitweise, besonders in Perioden von Erregung, fehlen die Con- 
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Junctival- und Cornealreflexe, der Rachen- und Gaumenreflex; die 
Schmerzempfindlichkeit erscheint dauernd herabgesetzt und das Gefali- 
nervensystem zeigt eine bedeutende Steigerung der Erregbarkeit. 

Wahrend der ganzen Zeit der Beobachtung fehlten alle aufdring- 
lichen Erscheinungen, wie sie als Bild einer Geistesstorung in der Vor- 
stellung des Laien leben. Wahrend einzelne der erwahnten Symptome 
der Willkiir vollstandig entzogen sind, also auch nicht simuliert weixlen 
konnen, laBt das Bild seines psvchischen Verhaltens infolge der natur- 
getreuen Wiedergabe von tatsachhch vorkommenden Krankheitsbildera 
den Gedanken an eine Simulation kaum aufkommen. Wenn wir vor- 
laufig den Zustand des D., ausschlieBlich gestiitzt auf unsere 
Beobachtungen, beurteilen wollen, so miissen wir erklaren, daB 
D. eine Geistesstorung bot, welche unter dem Bilde der als 
Dementia praecox bekannten Krankheit verlief. 

Wir fiigen gleich hinzu, daB die von ihin aus dem hiesigen Spitale 
untemommene Flucht absolut nicht derart aus dem Rahmen einer 
Geistesstorung tritt, daB dadurch die Annahme einer geistigen Er- 
krankung zu Falle gebracht ware; wir wollen da von absehen, daB die 
Flucht in Gemeinschaft mit zwei sehr beriichtigteQ, nicht ausgesprochen 
geisteskranken Verbrechern geschah, welche die Anregung dazu gegeben 
haben diirften. Die bei D. angenommene Geistesstorung schlieBt keines- 
wegs jede geistige Tiitigkeit und die M8glichkeit einer geordneten zweck- 
maBigen Handlungsweise aus. Wenn wir aber die beim Bezirksgerichte 
in Mistek, wo er nach der Flucht aus dem Spitale festgenommen wurde, 
von ihm gemachten Angaben betrachten, so scheinen sie eher fur als 
gegen das Bestehen einer Geistesstorung zu sprechen. Es ist ja doch 
sehr sonderbar, wenn er einerseits seinen richtigen Namen 
nennt und ohne Zwang erzahlt, er sei aus dem Garnisons- 
spitale entwicben, anderseits jedocli seinen Geburts- und 
Zustandigkeitsort falsch angibt. 

Ziehen wir nun zu dem Ergebnisse unserer Beobachtungen die Anam- 
nese und die ganze Vorgeschicbte des Mannes in Betracht, so kommen 
wir zu folgender Auffassung des Falles: Wie schon in dem Gutachten der 
Wiener Sachverstandigen ausgefiibrt wurde, begriindet die in friiber 
Jugend zutage getretene abnorme Entwicklung des Mamies und dessen 
weitere Lebensfiibrung die Annahme, daB wir es mit einem von vom- 
herein psychopathischen, minderweitigen Lidividuum zu tun haben. 
Diese Annahme findet eine Stiitze in den wahrend unserer Beobachtung 
aufgetretenen Ausfallserscheinungen im Bcreiche des Nervensystems, 
welche in die Symptomatologie der Hysterie gehorig, sehr gewolmlicbe 
Begleitsymptome der geistigen Entartung darstellen. Diese psycho- 
pathische Anlage bildet den Boden, die Schadigungen seiner 
Lebensfiihrung und des auf Jahre sich erstreckenden Ge- 
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fangnislebens die Auslosungsursache fur eine Geistessto- 
rung. Moglicherweise hat sich im Laufe der Zeit eine Er- 
krankung an Dementia praecox eingeschlichen und gibt der 
von uns beobachteten Geistesstbrung eine besondere Farbung; oder 
aber es handelt sich urn eine reine Degenerationspsychose, 
um haftpsychotische Zustande, welche erfahrungsgemaB sehr wech- 
selnde Krankheitsbilder darbieten und auch der Dementia praecox 
ahnliche Erscheinungen zeigen konnen. Fiir jeden Fall kommt aber der 
geistigen Entartung eine hervorragende Bedeutung fiir den Verlauf und 
die Gestaltung der abnormen psychischen Erscheimmgen zu. 

Von dieser Auffassung aus lafit sich das ganze Verhalten 
des D. erklaren und die Annahme einer einfachen Simula¬ 
tion verliert so ziemlich alien Boden. 

Unterziehen wir die Periode vom 10. I. 1907, dem Zeitpunkte der 
Einbringung des D. in das Garnisonsspital in J., bis zum 3. VII. 1909, 
dem Datum der Einlieferung in den Gamisonsarrest in Koniggratz, einer 
Priifung miter dem erwahnten Gesichtspunkte: Im Jahre 1907 bot er durch 
8 Monate unter arztlicher Kontrolle stehend, sehr wahrheitsgetreue 
Erscheinungen einer Geistesstorung; eine willkiirliche Produzierung 
einzelner dieser Erscheinungen wie z. B. der Harnverhaltung, welche 
eine instrumentelle Entleenmg des Hams notwendig machte, erecheint 
fiir ein Individuum mit normaler Organempfindung und normaler 
geistiger Beschaffenheit iiberhaupt kaum moglich. Die Simulation 
des ganzen Komplexes der gebotenen Symptome durch 8 Monate wiirde 
aber eine ungewohnliche Energie, konsquente Umsicht und 
Intelligenz erfordem. Betrachtet man hingegen seine seit der Flucht 
aus dem Garnisonsspitale in Wien begangenen Straftaten, so ergibt sich 
ein auffallender Widerspruch zu dem fiir die Annahme einer reinen 
Simulation gemachten Postulate ausgezeichneter Geistesgaben. Der 
Einbruch bei P. am 30. September 1907 (nach der Entweichung aus dem 
Spitale in W.) laBt alle Umsicht vermissen, in einem bewohnten Ha use 
durchstreicht er alle Wohnzimmer um eine zweifelhafte Beute, so daB 
er das ganze Haus alarmiert. Noch krasser tritt der erwahnte Wider¬ 
spruch bei seinem Verhalten gelegentlich des am 18. XII. 1908 in Ch. 
veriibten Diebstahls zutage: auf seinem Baubzuge zieht er durch 
den lialben Ort, steigt dabei sogar in den Hofraum des Ge- 
meindehauses — nach Veriibung einer Anzahl von Dieb- 
stahlen legt er sich im Warteraume des Bahnhofes in aller 
Gemutsruhe nieder und schlaft ein. 

Bilden diese Momente ohne Zweifel eine Stiitze fiir die von uns 
goauBerte Auffassung hinsichtlich des Bestehens einer Geistesstorung, so 
ist es anderseits notwendig, sich mit der auffallenden Erscheinung 
auseinanderzusetzcn. daB augenfallige Symptome einer Geistes- 
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storung wiederholt gerade dann aufgetreten waren, sobald 
er in Haft gesetzt wurde und dafi er sofort in der Lage war, 
seine Verbrecherlaufbahn fortzusetzen, sobald er die Frei- 
heit wiedererlangt hatte. 

Es gehort eben zu den charakteristischen Merkmalen der bei ent- 
arteten Verbrechem vorkommenden Geistesstbrungen, daB deren Auf- 
treten in ganz ausgesprochener Weise von auBeren Einfliissen abhangig 
ist. Ihrem pathologischen Grundzustande nach hart an der Grenze zur 
ausgesprochenen Geistesstbrung stehend befinden sich diese Individuen 
in steten Schwankungen um diese Grenze, wobei auBere Einfliisse den 
Ausschlag fur die Richtung der Schwankungen nach der Seite der Geisrtes- 
storung oder der verhaltnismaBigen geistigen Gesundheit geben. Eine 
Anklage, eine Inhaftierung, die Vorladung zu einem Verhore, die Ver- 
eitelung eines Fluchtversuches u. dgl. bedeuten Momente, welche ge- 
niigen, um eine Geistesstbrung auszulbsen — die Versetzung in ein an- 
deres Milieu und besonders in die Freiheit setzt den meisten krankhaf- 
ten Erscheinungen wieder oft sofort ein Ende. 

Wenn man nun fragt, was solche, an auBere Verhaltnisse, in welchen 
ein offenbarer AnlaB zur Simulation gelegen ist, gebundene geistige 
Storungen von einer einfachen Simulation unterscheidet, so ergibt sich 
folgende Antwoit: von einer Simulation kann man nur dann sprechen, 
wenn die betreffenden Erscheinungen in der immer gegenwartigen, 
bewuBten Absicht der Vortauschung produziert werden. Wenn wir 
diesen Grundsatz auf unseren Fall anwenden, so miiBten die im J—er, 
im W—er und ira hiesigen Gamisonsspital gebotenen Erscheinungen 
immer unter Kontrolle des Willens und der Leitung 
des Simulationsgedankens gestanden sein. Welches "CbermaB 
an W i llensspannu n g und Aufmerksamkeit notwendig ware, um 
eine derartige Simulation durchzufiihren, haben wir schon friiher an- 
gedeutet. 

Bei den haftpsychotischen Zustanden der Entarteten mag nun der 
Wunsch geisteskrank zu erscheinen im Anfange mehr oder weniger klar 
im BewuBtsein vorherrschen, in weiterer Folge werden aber die im Be- 
ginne eventuell willkiirlich hervorgerufenen abnormen Erscheinungen 
vom Willen unabhangig und sie losen sich unter dem Einflusse der Auto¬ 
suggestion vom BewuBtsein ab, laufen dann weiter selbstandig, auto- 
matisch als echte Krankheitssymptome, bei welchen eine bewuBte 
Absicht der Vortauschung als leitendes Motiv gar nicht mehr zur Gel- 
tung kommen kann. Auf diese Weise erklaren sich Erscheinungen, 
welche der Willkiir des normalen Menschen entzogen sind. DaB unter 
solchen Umstanden Erscheinungen, welche auf Simulation beruhen, und 
echte Krankheitssymptome oft nebeneinander verlaufen, kann nicht 
wundemehmen und ebenso erscheint es erklarlich, daB eine seharfe 
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Trennung von simulierten und echten Erscheinungen in derartigen Fal¬ 
len ganz unmoglich ist. 

Wir haben friiher angedeutet, daB der degenerative Zustand 
des D. durch die in irgendeinem Zeitpunkte aufgetretene 
Erkrankung an Dementia praecox kompliziert sein konnte. 
Neben dem von uns beobachteten Krankheitsbilde konnten auch ein- 
zelne Momente aus der Vorgeschichte als Stiitze fur diese 
Annahme herangezogen werden, sofern dieselben nicht etwa 
auf eine der Entartung zugehorige geistige Schwache und 
Verschrobenheit zuriickzufiihren sind. Seine Verbrecber- 
tatigkeit tragt schon seit den Diebstahlen unmittelbar nach seiner Ent- 
weichung von seinem Truppenkorper — iiber die friiheren Straftaten 
liegen die Akten nicht vor — dadurch ein eigentiimliches Geprage, daB 
die blinde Verwegenheit, mit welcher er vorgeht, in auffallendem MiB- 
verhaltnisse zu der zu erwartenden Beute steht. Nachdem er die Kaseme 
in K. eigenmachtig verlassen hatte, offenbar in der Absicht, nicht mehr 
zuriickzukehren, brach er in den Keller des dortigen Offizierskasinos 
ein; geradezu seine Spezialitat bilden nachtliche Einbriiche in bewohnte 
Hauser, in Wohnzimmer, in welchen oft mehrere Personen iibemachten; 
sonderbar ist seine Vorliebe fur Taschentiicher; im Juni 1906 sandte er 
aus B6hmen in seinen Gamisonsort eine an ein Madchen adressierte 
Karte, wobei sich herausstellte, daB weder dieses Madchen noch auch 
der von D. auf der Adresse angegebene Dienstherr jemals in dem Orte 
exist iert hatten. 

Ein sicheres Urteil laBt sich aber aus alien diesen Daten 
hinsichtlich der Frage, ob eine Dementia praecox besteht 
oder nicht, ob es sich um eine reine Entartungspsychose 
oder um haftpsychotische Erscheinungen, aufgepfropft auf 
eine Dementia praecox handelt, nicht fallen. Dazu ware 
es notwendig den D. in seinem von den haftpsychotischen Zutaten ent- 
kleideten Grundzustande zu beobachten. — 

Der Kranke wurde zur Abgabe in die Irrenanstalt in N. beantragt, 
indem die Erwartung ausgesprochen wurde, daB die haftpsychotischen 
Erscheinungen einmal doch schwinden, worauf der Zeitpimkt fiir ein 
endgiiltiges Urteil iiber den Zustand des D. gegeben sein wird. 

Diese Erwartung wurde nicht getauscht. Das Bild anderte sich 
mit der Uberfuhrung in die Anstalt mit einem Schlage und 
der zutage getretene Grundzustand veranlaBte die Arzte der Anstalt, 
eine Erkrankung an Dementia praecox auszuschlieBen: wir 
glauben uns diesem Urteil anschlieBen zu koimen. Seine Briefe mit der 
teilnahmsvollen Nachfrage nach seinen Angehbrigen und den senti- 
mentalen AuOerungen von Reue iiber seine Lebensfiihrung stellen einen 
zu deutlichcn Protest gegen die Annahme einer gemutlichen Abstunip- 
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fung dar. DaB die noch weiter bestandenen Depressionszustande mit 
ihrer so deutliehen BeeinfluBbarkeit der Entartung angehoren, bedarf 
keiner weiteren Er&rterung. Ein Reagens auf die Richtigkeit 
der Diagnose einer Degenerationspsychose bildete die 
Promptheit, mit welcher auf ein neues Verhor hin die 
Psychose von neuem ausbrach. 

3* Hafterkr&nkungen mit paranoidem Zustandsbild bei ungestortem 

BewuBtsein. 

Nur in einem Fall konnten wir das im Materiale der Autoren so 
haufig beobachtete Bild der paranoiden Erkrankung mit spezifischer 
Haftfarbung ohne schwerere BewuBtseinsstSrung beobachten. 

Fall 46. Jager J. K., geboren 1887 assentiert 1908, Automobilputzer; war vor 
der Einriickung dreimal und zwar vom 15. Lebensjahre an gerichtlich — wegen 
Gbertretungen — bestraft. Wahrend des Militardienstes erlitt er bis zum Zeit- 
punkte der Beobachtung 6 Disziplinarstrafen wegen frechen Benehmens, Nicht- 
befolgung von Befehlen, eigenmachtigen Ausbleibens nnd „faLschen Marodierens 41 . 
Er marodierte wiederholt — nach arztlichem Ausspruche ungereehtfertigt — wegen 
Schmerzen im linken Sprunggelenke; wird von seinen Vorgesetzten als „ein stiitziges 
Individuum 44 bezeichnet. 

Am 23. und 24. November 1909 machte er sich einer ganzen Reihe von Sub- 
ordinationsverletzungen — Nichtbefolgung von Befehlen, subordinations- 
widriges Benehmen durch freche Antworten und unflatige Bemerkungen Chargen 
gegeniiber — schuldig und suchte vor Gericht sein Benehmen damit zu entschul- 
digen, daB er sich in groBer Aufregung befunden hatte, weilmantrotzdertat- 
sachlich vorhandenen Schmerzen seine Krankheit nicht anerkannt 
hatte. „Zur Konstatierung der Glaubwiirdigkeit seiner Verantwortung" wurde 
er der Abteilung am 10. Februar 1910 iibergeben. Er bot wahrend der bis zum 
29. Marz 1910 wahrenden Beobachtung nicht die geringsten psychischen Auffallig- 
keiten. Es wurde wohl ein leichtes Gelenksleiden konstatiert, es konnten aber weder 
aus dem psychischen noch aus dem nervosen Befunde Anhaltspunkto fur die An- 
nahme eines Strafausschlieflungsgrundes betreffs seiner strafbaren Handlungen 
geschopft werden, worauf er am 31. Marz 1910 zu 6 Monaten schweren Kerkers 
in B. verurteilt wurde. 

Am selben Tage bat er um Revision der Strafakten durch das Ober- 
gericht und am nachsten Tage (1. April) erlitt er einen „Tobsuchtsanfair‘. 
Er wurde an das im Orte befindliche Mihtarspital abgegeben; liber sein dortiges 
Verhalten liegen keine nahcren Nachrichten vor; aus den Gerichtsakten ist nur zu 
entnehmen, daB er am 2. April der Gerichtskommission, welche mit ihm das vor- 
geschriebene Protokoll zur Weiterleitung der Revisionsbitte aufnehmen wollte, 
keine Auskunft gab und daB am 7. April keine Storungen mehr bestanden. Am 
8. April begriindete er der Gerichtskommission gegeniiber seine Revisionsbitte mit 
der zu strengen Bestrafung. 

Am 22. April 1910 wird er unscrer Beobaehtungsabteilung zugefiihrt; seit 
seiner Riickkehr in den Arrest bleibe er stets fur sich allein, fiihre Selbstge- 
sprache: ,,Lasset mich zum Kaiser gehen, damit ich ihm alles erzahle u , drohe 
mit Selbstmord, habe Angst, daB ihm seine Genossen etwas antun, 
lasse sich nicht rasieren in der Befiirchtung, man wolle ihm den Hals 
d urchschneiden. 
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An den Vater schrieb er in einem Briefe unter anderem: „Gebe Euch bekannt, 
daB ich in B. eingesperrt bin wie wenn ich einen Mord begangen oder wenn ich 
jemanden erschlagen hatte. Immer wollen sie mich ruinieren, ich ha be es dem 
Kaiser geschrieben, er soil mich freilassen, daB ich nicht hier bleiben werde. Vater 
geht hin und fragt ihn, weshalb sie mich eingesperrt haben und daB ich ein Kruppel 
bin. Sie martem und sperren mich fort ein und wollen mir keine Sport (Namen 
einer sehr beliebten Zigarettensorte der osterreichischen Tabakregie) geben. Also 
bringt Ihr mir sie und etwas Geld auch. Ich halte es hier nicht aus, ich tote mich 
oder beschiitte mich mit Petroleum und ziinde es an .. . Also geht nur hin und klagt 
alle an, weshalb sie mich kranken und bringt die Sport her, damit ich zu rauchen 
hab. GriiBt von mir die Rosa, den Anton, die Toni und den Wenzel, es ist ohnehin 
der letzte GruB von mir, Nochmals gebe ich Euch alien Adieu, im Himmel wird es 
mir besser gehen, denn dort werde ich mich nicht kr&nken und wird mir auch nichts 
wehe tun. Der Geistliche hat uns gepredigt, daB es dort schoner ist wie auf der Erde, 
so gehe ich hin! Mit Gott ihr gewesener Sohn Josef.“ 

Bei der Aufnahme in die Abteilung ist er vollkommen orientiert, ge- 
ordnet; erzahlt dem Inspektionsarzt, daB er von hier aus zum Kaiser 
nach Wien fahren oder an ihn schreiben werde, damit er zu seinem Rechte 
komme. Er ist in der ersten Zeit deprimiert, beklagt sich iiber die schwere 
Strafe, trotzdem er „keinen Menschen umgebracht“ habe; gibt an, die anderen 
Arrestanten hatten ihn geschimpft und mit Beziehung auf ihn gesagt, „daB 
ihm der Dreck aufs Gehim krieche“. In den Arrest werde er niemals zuriickgehen, 
eher werfe er sich unter die Rader des Eisenbahnzuges. Er gibt zu, daB er sich 
nicht rasieren lassen wollte, weil er fiirchtete, man konne ihm die 
Kehle durchschneiden. Jeder habe ihn angeschaut, als wenn er ein Rauber 
ware, stets seien 2 Mann mit ihm auf den Abort gegangen; hat keine Einsicht dafur, 
daB es sich um SicherungsmaBregeln gegen den von ihm beabsichtigten Selbstmord 
handelte. 

Die ganze Zeit ist er dann vollkommen klar, rasonniert wohl gegen die Hohe der 
Strafe und die Ungerechtigkeit, die ihm widerfahren sei, da er wirklich an Schmerzen 
leide, seine AuBerungen tragen aber keinen pathologischen Anstrich mehr. 

Am 13. Juni 1910 wird er dem Garnisonsarrest zur weiteren StrafverbiiBung 
iibergeben; bringt eine zweite Revisionsbitte und zweimal Begnadigungsgesuehe 
ein, verbiiflt aber seine Strafe bei gutem Verhalten und ohne weiter irgendwelche 
psychotischen Symptome zu bieten. 

In der beziiglichen Literatur wurde vielfach geschildert, wie die 
mangelnde Einsicht fiir das richtige Verhaltnis zwischen 
Schuld und Strafe zur Quelle von paranoisch-querulatorischen Haft- 
zustanden wird. Dieses psychologische Moment wird in seiner Bedeu- 
tung als Krankheitsmotiv in diesem Falle noch durch die affektbetonte 
Vorstellung von der Nichtanerkennung seines Gelenkleidens verscharft. 

Wenn man die Verbrecher beziiglich ihrer Strafen und ihrer Delikte 
ausforscht, erhalt man fast in stereotyper Weise die Antwort: „Fiir 
nichts" bin ich bestraft worden. Dieser Einsichtslosigkeit begegnet man 
um so eher unter den militarischen Verhaltnissen, als die gewShn- 
lichen Gesetzesverletzungen im allgemeinen mit ungleich schwereren 
Strafen belegt werden als im Zivil und fiir die rein militarischen Delikte 
wie z. B. Subordinationsverletzungen und deren so strenge Ahndung 
das Verstandnis den moisten fast ganzlich mangelt. Fiir die psycho- 
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gene Auslosung nicht nur der paranoisch-querulatorischen Formen der 
Haftpsychosen ist dieser Punkt gewifl von Bedeutung. 

In dem an den Vater gerichteten Briefe fallt der merkwiirdige Wider- 
spruch auf zwischen seinen Selbstmordideen und den gleichzeitig ge- 
auBerten kleinen Wiinschen, deren Erfiillung ihm das Dasein angenehm 
machen soil. Er nimmt in einem Atem Abschied vom Leben, bzw. von 
seinen Angehorigen und bittet den Vater, daB er ihm Zigaretten bringe. 
Es besteht da eine gewisse Analogie mit den Beobachtungen von Birn- 
baum, wo in den Briefen der Kranken neben maBlosen GrbBenideen 
die aus der wirklichen Lage sich ergebenden kleinen Sorgen zum Aus- 
druck kommen. 

Bemerkenswert ist der rasche Ablauf des paranoiden Zustands- 
bildes und der Bestand der Heilung trotz Fortsetzung des Strafvoll- 
zuges. Wohl handelte es sich um eine relativ kurze Strafe und der Ge- 
danke an die von Tag zu Tag naher riickende Befreiung verfehlte nicht 
seine Wirkung auf das Vorstellungsleben des Kranken. 

4. Kurze tobsuchtsartige Erregungszustande. 

Wir haben nicht die Absicht, uns mit diesen, eines klinischen In- 
teresses entbehrenden Zustanden ausfiihrlicher zu befassen. Es sei nur 
erwahnt, daB in den 5 Jahren 1908—1912 in 22 Fallen (darunter 3 Deut¬ 
sche) ein Erregungszustand in der Einzelhaft mit den bekannten Sym- 
ptomen einer blinden Zerstorungswut den AnlaB zur Abgabe an die Be- 
obachtungsabteilung bildete; gewiB ist das nicht die Gesamtzahl der- 
artiger bei der Truppe imd in den Arresten in der Zeit vorgefallenen Haft- 
reaktionen; die schwankende Beurteilung, welche die betreffende 
Person und ein solcher Zustand bei den maBgebenden militarischen 
Organen findet, ist dafiir ausschlaggebend, ob die Anrufung des psychi- 
atrischen Urteils iiber die Natur und die Grundlage des Erregungszu- 
standes erfolgt, oder ob ohne AnhSrung des Psychiaters disziplinare 
MaBregeln zur Anwendung kommen. 

In den 22 Fallen sind die verschiedensten Moglichkeiten sowohl 
hinsichtlich der Haftart, als auch der Natur imd der Grundlage der Haft- 
reaktion vertreten: zehnmal handelt es sich um Straf-, Untersuchungs 
oder Verwahnmgshaft, zwolfmal um Disziplinararrest. Die Haftreak- 
tion stellt sich bald als halluzinatorische Erregung, bald als Zorn- 
affekt mit und ohne tiefere BewuBtseinsstorung dar und die letztere 
Form der Haftreaktion bildet den t)bergang zu den mit BewuBtsein 
imd Absichtlichkeit produzierten Exzessen; die letztere Auffassung von 
einer tobsuchtsartigen Attacke ist z. B. gerechtfertigt, weim die Er- 
innerung fiir die einzelnen Phasen des Anfalles keine wesentliche Ein- 
buBe erlitten hat — man erfahrt dann, daB die „Wut“ liber die Ver- 
schlieBung sich in solcher Weise Luft gemaclit hatte. 
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Es liegt wohl die Frage nahe, warum hier die Erregung und die 
eventuell vorhandenen deliranten Erscheinungen, sowie die BewuBt- 
seinsstorung so rasch ein Ende finden — in anderen Fallen aber die tob- 
suchtsartige Reaktion von einer langer anhaltenden Psychose gefolgt 
ist. Es steht uns iiber das aus dem Truppenarreste zuflieBende Material 
nicht immer eine geniigend ausfiihrliche Vorgeschichte zur Verfiigung, a Is 
daB wir iiber die Personlichkeit der Kranken und die „Motive“ fiir die 
Haftreaktion entsprechend orientiert waren. Soweit wir die Saehlage 
iiberblicken kbnnen, scheinen aber unter diesen Fallen einfache Ent- 
artungsformen ohne schwereren hysterischen Einschlag vorzuberrschen. 

n. Nicht-psychogene Erkrankungen in der Haft („echte“ Psychosen). 

Im Hinblicke auf die statistischen Zusammenstellungen der anderen 
Autoren — abgesehen von Siefert — befinden wir uns in einer etwas 
schwierigen Situation, wenn wir erklaren: strenggenommen gehort 
aus unserem ganzen Beobachtungsmateriale kein einziger 
Fall hierher; wir konnten diese Gruppe einfach iibergehen. Nur 
zwei Kranke mit echten Psychosen (eine Dementia praecox und eine 
Paralyse) kamen zur Aufnahme aus der Haft unter Umstanden, welche 
den Anschein erweckten, daB die Erkrankung in der Haft entstanden 
sei; einmal konnte aber mit groBer Wahrscheinlichkeit, das zweite 
Mai mit Sicherheit der Beginn der Erkrankung auf einen 
vor der Haft liegenden Zeitpunkt bezogen werden; wir wollen 
die Krankengeschicliten kurz anfiihren. 

Bei alien anderen in der Tabelle angefiihrten kriminellen Geistes- 
kranken handelte es sich um Falle, die nachweislich — bei chronisclieu 
und periodischen Psychosen bereits langere Zeit vor der strafbaren 
Handlung, bei akuten und transitorischen Storungen zur Zeit der Tat — 
krank waren; was speziell die an Dementia praecox Erkrankten betrifft, 
so boten sie in der Haft meist nicht einmal so auffallige Erscheinungen, 
daB diese zur Veranlassung der psychiatrischen Begutachtimg wurden, 
wie wir das bereits in der Einleitung unserer Arbeit erwahnt ha ben. 

Fall 09. S. M., Sanitatssoldat, 25 Jahre alt, Ruthene, im 3. Pienstjahre. 
War vor der Einriiekung stcts gesund, gerichtlich unbescholten. 

Wiihrend der aktiven Dienstleistung war er fleiBig, verwendbar, anstanditr, 
sparsarn, erhielt eine Charge. 

Am 22 . Miirz 1909 beging er einen TrunkenheitsexzeB, machte sich des 
Vcrbrechens der schweren korperliehen Beschadigung schuldig mid 
wurde am 21. Mai 1909 zu 10 Monaten schweren Kerkers verurteilt. Am 
•27. Mai 1909 wurde er der Abteilung wegen seines auffiilligen Verhaltens uber- 
geben. 

Von der Sanitiitsabteilung des eigcnen Spitals, bei welcher M. gedient hatte, 
wurde naehtriiglieh berichtet, daB in den letzten 5 Monaten vor der Ver- 
iibung der strafbaren Handlung mit ihm eine Veranderung vor sich 
gegangen sei; er zeigte ein versehlossenes Wesen, wurde in seiner Arbeitsleistung 
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langsam und schwerf&llig, blickte oft starr vor sich hin und kam abends 
haufig angetrunken nach Hause. 

Bei der Aufnahme ins Spital befand er sich in einer hochgradigen Erre- 
gung, war vollkommen unzuganglich, offenbar desorientiert. Nahm dann ge- 
zwungeneHaltungenan, starrte ins Leere; hin und wieder sprang er nach einem 
Orte, bhckte hier gespannt auf einen Punkt, als ob er einer Gesichtstauschung ge- 
folgt ware. Gegen alles, was man mit ihm vornehmen wollte, verhielt 
er sich ablehnend; kurze Zeit nachdem ihm der Leibstuhl zur Verrichtung der 
Notdurft mit der entsprechenden Aufforderung gebracht wurde, urinierte er im 
Zimmer auf den Boden. Er verweigerte die Nahrungsaufnahme mit der 
Motivierung, daB die Speisen vergiftet seien, so daB er eine kurze Zeit 
mittels Sonde gefiittert werden muBte. Am 1. und 2. Tage traten Krampf- 
anfalle auf, iiber deren Natur mangels arztlichcr Beobachtung nichts Naheres be- 
kannt ist. 

In den ersten Tagen glaubte er im Arreste zu sein, gab auch an, er habe 10 Mo- 
nate bekommen; iiber die Ursache der Bc.strafung war koine Auskunft zu erhalten, 
er heB nur AuBerungen fallen, daB das viel sei ,,fiir nichts 4 '; er weinte und auBerte 
gelegenthch, sein Bruder werde zum Kaiser gehen, uni fiir ihn eine Beschwerde 
vorzubringen. Unternahm einen Selbstmordvcrsuch durch Erhangen. 

Bis Mitte Juni bleibt er traurig, gedriickt, verschlossen, verkennt 
seine Umgebung und die Personen, die taglich mit ihm verkehren, bringt ganz 
ungereimte, un verstandliche AuBerungen vor, bietet in seinen Be- 
wegungen manche Verschrobenheiten. Dann orientiert er sich leidlich und 
bietet in den letzten 3 Monaten des hiesigen Aufenthaltes — er wird am 
3. Februar 1910 in die Abteilung fiir Geisteskranke in Nagyszombat abgegeben — 
immerfort den gleichen Zustand: mit stumpfer, leerer Miene, die 
ausdruckslosenAugenzu Boden gerichtet,stehter in sich vers un ken, 
interesselos vor dem Arzte bei den Visiten oder liegt im Bette, gleich- 
giiltig gegen die Umgebung. Zu ausfuhrlicheren Auskiinften ist er nicht zu 
bewegen, spricht auch mit den anderen Kranken nur das Notwendigste, geht still, 
apathisch seiner Wege. Mit seinem Aufenthalte im Spitale ist er zufrieden, laBt 
sich auch zu einfachen hauslichen Arbeiten verwenden, die er mechanisch verrichtet. 

In der Anstalt in N. wird er etwas lebhafter, doch macht sich auch hier sehr 
deutlichseineGemiitsstumpfheitundgeistigeAbschwachunggeltend; 
am 11. Mai 1910 wird er in seine Heimat „gebessert“ entlassen. 

Wenn wir davon absehen, daB der ,,Verurteilungskomplex“ im 
Vorstellungsleben des Kranken im Beginne eine gewisse Rolle spielte — 
unterscheidet sich die Erkrankung in keiner Weise von der 
Dementia praecox der freilebenden Bevolkerung; die Krampf- 
anfiille, iiber deren Natur wir iibrigens aus eigener Anschauung nichts 
aussagen konnen, fallen ja nicht aus dem Rahmen dieser Erkrankung. 
Was den Verlauf betrifft, so bewegt er sich ebenfalls in den gewohnlichen 
Bahnen, die Uberfiihrung des Kranken ins Spital hatte keinen sichtlichen 
EinfluB auf die weitere Entwicklung der Krankheit. 

Die Frage ist von besonderem Literesse, ob die Krankheit erst in 
der Haft entstanden war; wenn wir die Anamnese beriicksichtigen, die 
friihere Unbescholtenheit und die Nachrichten iiber die in den letzten 
fiinf Monaten vor der Straftat mit dem Mann vor sich gegangene We- 
sensanderung ins Auge fassen, so entsteht begriindetenveise der Verdacht, 
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daB er sich zur Zeit der Verhaftung bereits innerhalb der 
schleichend zur Entwicklung gelangten Psychose befand. 
Ob nun weiter die Haft den akuten Ausbruch der schweren Erscheinungen 
bedingte oder dessen zeitliches Zusammentreffen mit der Haft nur einem 
Zufall zuzuschreiben ist, laBt sich nicht entscheiden. 1st doch ein plotz- 
lich einbrechendes schweres Zustandsbild nach schleichender Vorbe- 
reitung des Leidens bei der Dementia praecox sehr haufig auch in Fallen, 
in denen schadigende auBere Momente fehlen. 

Die Initialerscheinungen der Psychose stellen sich wohl in der Be- 
schreibung nicht viel anders dar, als in vielen Fallen der geschilderten 
psychogenen Erkrankungen; doch bestand fur uns schon in den ersten 
Tagen der Beqbachtung kein Zweifel dariiber, daB wir einen Verblo- 
dungsprozeB vor uns haben. An Stelle der charakteristischen traum- 
haften Benommenheit und der eigentumlichen Passivitat des hysteri- 
schen Dammerzustandes, stand hier eine Zerfahrenheit des Vorstellungs- 
lebens im Vordergrunde. Der weitere Verlauf mit dem charakteristi¬ 
schen Ausgang einer schweren gemiitlichen Stumpfheit und intellek- 
tueller Schwache bedarf keiner besonderen Erorterung. 

Fall 70. Reserveinfanterist E. P., Geschaftsreisender, 40 Jahre alt, Jude, 
war bis zu der vom Jahre 1893—1896 abgeleisteten aktiven Militardienstleistung 
6 mal — meist wegen Diebstahls — gerichtlich bestraft, im Militardienste erlitt er 
28 Disziplinar- und eine gerichtliche Strafe; die letztere ebenfalls wegen Dieb¬ 
stahls; in den Zivilstand zuriickgekehrt, war er noch drcimal kriminell geworden. 

Seit dem Jahre 1905 wurde er als Deserteur behandelt, weil er den an 
ihn erlassenen Einberufungsbefehlen zur Ableistung von Waffeniibungen nicht ge- 
folgt war; erst im September 1910 gelangte er in die Hande der Militar- 
justiz und zwar wurde er der Militarbehorde vom Landesgerichte in Prag iiber- 
geben, nachdem er hier eine 3monatige Kerkerstrafe (wegen Veruntreuung) ab- 
gebiiBt hatte. Er wurde am 8. Oktober 1910 vom Militargerichte zu einer 6 woe hi - 
gen Garnisonarreststrafe verurteilt. 

Im Arreste zeigte er ein „st6rrisches, lappisches Wesen“, war im hbchsten 
Grade unordentlich und in den Einzelarrest gebracht, war er unruhig, sprach 
die ganzen Nachte, zog sich nackt aus, schmierte mit Kot usw. Zur Rede 
gestellt, wuBte er nichts davon und blieb alien Voretellungen gegeniiber ganz teil- 
nahmlos. 

Am 22. November 1910 in die Abteilung gebracht, weist or die psy- 
chischen und somatischen Erscheinungen einer weit fortgeschritte- 
nen, paralvtischen Demenz auf, die Symptomatologie unterscheidet sich in 
keiner Weise von dem gcwohnliehen Bilde. 

Das Studium der Akten lieB in seinen Aussagen vor dem Militar¬ 
gerichte deutlich die Kennzeichen einer Verblodung erkennen und auch 
die aus dieser Zeit stammenden Scliriftproben (Unterschrift) tragen die 
Merkmale der paralytisclien Schreibstortmg. ^ Es konnte also nachge- 
wiesen werden, daB der Mann zur Zeit seiner "Dbergabe an die 
Militarbehorde bereits fur den Sachverstandigen unver- 
kennbare Zeichen der Erkrankung geboten hatte. Wenn man 
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aber bedenkt, daB er kurz vorher eine dreimonatige Strafe im Zivil- 
gefangnis, ohne aufzufallen, absolvierte und die Prozeduren des mili- 
targerichtlichen Yerfahrens ohne Konflikt bestand, so miissen wir an- 
nehmen, daB in der allerletzten Zeit die Erkranku'ng eine rasche Progres¬ 
sion erfahren hatte. Der nachteilige EinfluB der Haft auf den Verlauf 
der progressiven Paralyse steht mit den allgemeinen diesbeziiglichen 
Erfahrungen im Einklange. 

In seinem Referat iiber Gefangnispsychosen in der Versammlung 
siidwestdeutscher Irrenarzte in Heidelberg 1907, publiziert im Jahre 1908, 
macht Wilmanns, am Schlusse die Ergebnisse seiner Forschungen 
iiber den Stand der Frage resiimierend, die Bemerkung: ,,Vorlaufig 
stehen wir noch in den ersten Anfangen, wie schon der Umstand zeigt, 
daB bei offenbar gleichartigem Material Siefert 31%, Bonhoeffer 41% 
Dementia praecox, Siefert 61%, Bonhoeffer hochstens 36% Haft- 
psychosen diagnostiziert“. Wilmanns selbst zahlt in seinem Material 
aus der Heidelberger Klinik, die Jahre 1891 bis 1906 umfassend, 49% De¬ 
mentia praecox und 30% Entartungspsychosen. 

Was die Dementia praecox und die iibrigen echten Psychosen be- 
trifft, so wird nicht immer geniigend scharf der Zeitpunkt der Erkran- 
kung hervorgehoben; aus den Zusammenstellungen ist nicht sicher fest- 
zustellen, wie viele von den kriminellen Kranken, die aus der Haft 
kommen, auch tatsachlich erst in dieser erkrankt sind. Nur Siefert 
betont die zeitliche und symptomatologische Unabhangigkeit der echten 
Psychosen von der Strafhaft. 

Gehen wir nun beim tlberblick iiber unser Material von dem Stand - 
punkte aus, nur diejenigen Falle in der Statistik mitzuzahlen, bei denen 
die Krankheit nachgewiesenermaBen erst in der Haft entstanden ist, so 
stehen wir vor der vorlaufig uberraschenden Tatsache, daB wir 100% 
dem degenerativen Irresein zuzahlen miissen. 

Bevor wir auf die am meisten strittige und diskutierte Frage: De- 
generationspsychosen — Dementia praecox eingehen, wollen 
wir uns kurz mit den anderen Psychosen vom Gesichtspunkte der be- 
sonderen Verhaltnisse unseres Materials beschaftigen — daB der Defekt- 
zustand der Imbezillitat unter unseren zur Begutachtung aufgenom- 
menen Kranken einen so groBen Prozentsatz ausmacht, bedarf wohl 
keiner weiteren Erorterung. 

Hinsichtlich der Paranoia, der Alkoholpsychosen und der 
progressiven Paralyse haben wir auf die Art unseres Materiales, 
dessen Lebensalter betreffend, hinzuweisen. Die Paranoia kommt auch 
in unserem nicht kriminellen Materiale nicht vor. Bei den Alkohol¬ 
psychosen unter den kriminellen Kranken handelt es sich aussehlieB- 
lich um pathologische Rauschzustande tempore criminis; Delirium 
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tremens oder chronische Alkoholpsychosen kommen bei uns nur ganz 
ausnahmsweise zur Beobachtung und zwar bei den wenigen der Abtei- 
lung zuflieBenden Kranken aus dem Reservestande anlaBlich einer 
Waffeniibung oder bei Berufsunteroffizieren. Ahnliche Verhaltnisse 
liegen betreffs der progressiven Paralyse vor — in dem zitierten Falle 70 
handelte es sich eben um einen Reservisten. 

Was die Epilepsie betrifft, so sind wieder andere in del Art. unseres 
Materials liegende Momente dafiir maBgebend, daB wir nur relativ 
selten eine Psychose auf epileptischer Grundlage zu Gesicht bekommen; 
die in der Tabelle II unter „Epilepsie“ gefuhrten Zahlen betreffen nain- 
lich ausnahmslos Kranke, ohne Psychose sensu strictiori, bei 
denen entweder poriomanische Zustande, Pflichtverletzungen im Wach- 
dienste (Schlafen) oder auffallige periodische Verstimmungszustande auf 
eine Erkrankung an Epilepsie bezogen wurden; ahnlich liegen die Ver- 
haltnisse beziiglich der die Epilepsie betreffenden Zahlen in Tabelle I. 
Der Grand fiir die Seltenheit von epileptischen Psychosen in 
unserem Materiale liegt darin, daB die Epilepsie den Militardienst naeh 
dem Wehrgesetze ausschlieBt und Individuen mit schwereren Erkran- 
kungen — und nur auf dem Boden einer schweren epileptischen Gebirn- 
veranderung wachsen ja meist die Psychosen — in den seltensten Fallen 
ins Heer Eingang finden. 

Sowohl bei dem Falle von Amentia, als auch den 4 Beobachtungen 
von manisch -depressivem Irresein fallt der Beginn der Erkran¬ 
kung in die Zeit vor der Verhaftung und die strafbare Handlung war 
immer AusfluB der Psychose. Es wiirde uns zu weit fiihren, die klinische 
Frage der Amentia in Diskussion zu ziehen. Was das manisch-depressive 
Irresein betrifft, so ist es in alien Statistiken uber kriminelles Material 
mit ahnlich geiingem Prozentverhaltnis veitreten wie bei uns. Auffallend 
mag aber das seltene Vorkommen dieser Erkrankung in unserem nicht 
kriminellen Material erscheinen; vielleicht laBt sich dieses Verhalten 
damit erkliiren, daB in den periodischen und zirkularen Formen des 
manisch-depressiven Irreseins die erste Attacke sehr haufig vor das 
21. Lebensjahr fallt und daher die Einreihung dieser Kranken im Sinne 
des Wehrgesetzes, naeh welehem iiberstandene Geistesstdrang die Taug- 
liehkeit zum Militardienste ausschlieBt, unterbleibt. Wenn Wilmanns 
fiir die Seltenheit der Manicn und Depressionen in der Strafhaft wohl mit 
Reclit gcltend macht, daB die Manisch-Depressiven nicht zur gewohn- 
lieitsmaBig kriminellen Lebensfiihrung neigen, und deren eventuell be- 
gangene Straftaten als Folge krankliafter Erregungszustande, Einzel- 
vorkommnisse in ihrcm Leben blciben, so kommt diese Erklarung fiir 
unsere Verhaltnisse weniger in Betracht, als die erwahnte Tatsache, daB 
die Erkrankung an manisch -depressivem Irresein eben auch in unserem 
Gesamt materiale selten vorkommt; denn es ist leicht verstandlich, daB 
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eine Manie fur den Kranken unter den militarischen Verhaltnissen die 
Quelle der schwersten, mit sehr emsten Straftaten verbundenen Kon- 
flikte sein muB. 

Finden wir bisher bereits einen gewissen Parallelismus zwischen dem 
kriminellen und nicht kriminellen Materiale, so wird uns auch in 
der Frage der Degenerationspsychoseh der Vergleich zwischen den beiden 
Tabellen und die Beriicksichtigung der Natur unseres Gesamtmateriales, 
sowie der militarischen Verhaltnisse gute Dienste zur Aufklarung 
mancher Eigentiimlichkeiten der Ergebnisse imserer Untersuchungen 
leisten. 

In jiingster Zeit erhebt Aschaffenburg Bedenken gegen den Um- 
fang, in dem zur zeit die Auslosung von psychogenen Psychosen 
durch die Haft angenommen wird und betont- die Schwierigkeiten, 
Welche fiir die Treimung der psychogenen Zustande von der Dementia 
praecox in differentialdiagnostischer Hinsicht bestehen. Selbst wenn die 
sorgsamste Anamnese nichts Pathologisches fiir die Vergangenheit 
ergibt, so sei damit der kausale Zusammenhang zwischen der Haft oder 
den sonst erregenden Ereignissen und der Psychose noch nicht so kl&r, 
daB wir psychogene Zustande ohne weiteres von eigentlichen Psychosen 
zu trennen vermochten. Sehen wir doch gelegentlich ausgesprochen exo¬ 
gene Erkrankungen im AnschluB an heftige Gemiitsbewegungen aus- 
brechen, wo auch bei sorgfaltigster Durchforschung der Vergangenheit 
nicht der geringste Anhaltspunkt dafiir spreche, daB bereits vorher die 
Krankheit langsam und schleichend sich entwickelt habe. Die kausale 
Bedeutung der Haft sei auch deshalb zweifelhaft, weil die von dem haft- 
psychotischen Symptomenkomplex befallenen Kranken iiberaus haufig 
alte Stammgaste der Zuchthauser und Gefangnisse seien, so daB bei 
ihnen im allgemeinen eine sehr starke Erregung durch die neue Straf- 
oder Untersuchungshaft eigentlich nicht zu erwarten sei, oder greifen 
in solchen Fallen so vielerlei affektive Ursachen ineinander, daB die 
Tatsache, daB ein Mensch in der Haft erkrankt, kaum als verwertbarer 
Anhaltspunkt fiir die psychogene Entstehung eines psychotischen Zu- 
standes dienen konne. 

Aus dem Symptomenbild konne es schon gar nicht gelingen, die 
psychogenen Zustande von der Dementia praecox, deren Bild so vielge- 
staltig sei, zu trennen. Weder die von Bonhoeffer noch die von 
Birnbaum angegebenen Kriterien fiir psychogene Zustande seien zur 
Differenzierung derselben gegeniiber der Dementia praecox geeignet, 
da sich bei Dementiapraecoxkranken oft jahrelang die Krankheit durch 
psychische Eigentiimlichkeiten vorbereite, welche denen der degenera- 
tiven Veranlagung sehr ahnlich sind und die von Birnbaum fiir die 
Wahnbildung der Degenerierten gegebene Schilderung ebensogut auf 
die Wahnbildungen der Hebephrenen passe. Ebensowenig konne aber 
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die Farbung des Inhaltes der Psychose das Recht geben, die ganze Er- 
krankung als psychogene Reaktion anf die Haftschadigung aufzufassen. 
wenn auch das Haftsyndrom selbst, die mit der Haft in Beziehung stehen- 
den Gedankengange in der Psychose die Bezeichnung psychogen ver- 
dienen. Endlich sei auch das Zuriicktreten der Symptome bei Versetzung 
der Kranken in eine andere und gtinstigere Umgebung fur die Differen- 
zierung psychogener Zustande von der Dementia praecox nicht ausschlag- 
gebend, da es auch bei der letzteren Erkrankung ahnliche ,,Versetzungs- 
besserungen“ gabe. 

Der endgiiltige Ausgang der Psychose allein konne die Diagnose end- 
giiltig klaren. Von der prinzipiellen Anschauung der Unheilbarkeit 
der Dementia preacox ausgehend, ist Aschaffenburg der Uberzeugung, 
daB die charakteristische Demenz der Hebephrenen, die affektive 
Stumpfheit und die Verschrobenheit des Wesens nicht ausbleiben diirfe. 
Nur eine langere Beobachtung ermogliche bei den ,,geheilten“ Kranken 
den Nachweis dieser Symptome, welche oft in nicht sehr auffalligem 
MaBe ausgepragt sind und aus diesen Verhaltnissen ergeben sich Fehl- 
diagnosen von degenerativen Psychosen an Stelle von Hebephrenie. 

Aschaffenburg kommt daher zu dem Schlusse: ,,Die Haft vmd die 
mit der Verhaftung verbimdenen psychischen Erregungen konnen bei 
pradisponierten Menschen neben anderen Formen der Psychosen auch 
Syndrome auslosen, die einen deutlich psychogenen Charakter tragen. 
Weder die Entstehung dieser Zustande in der Haft noch ihr Schwindeu 
nach der Enthaftung beweisen, daB es sich um psychogene Entar- 
tu ngS7 ustande handeln muB. Es sind vielmehr weit ofter, als im 
allgemeinen angenommen wird, nur Exacerbationen oder die ersten 
deutlichen Symptome der Dementia praecox. Die Haft gibt ihnen 
nur die eigenartige Farbung, die sie mit den sehr viel selteneren wirklich 
psychogenen Haftpsychosen gemeinsam hat“. 

Sowohl Wilmanns als auch Birnbaum haben sich bereits ernst- 
lich mit den von Aschaffenburg betonten differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten in der Frage der Degenerationsspychosen beschaftigt, 
und in ihren Ausfiihrungen liegt bereits eine Entgegnung gegen die 
meisten der jetzt von Aschaffenburg geauBerten Bedenken. 

Es ist bezeichnend, daB Wilmanns an dem Orte, von dem die 
Dementiapraecoxlehre ihren Ausgang nahm, selbst ein Schuler des Ur- 
hebers dieser Lehre, an den friiher gestellten Diagnosen sehr ausgiebige 
Korrekturen zugunsten der Entartungspsychosen und auf Kosten der 
Dementia praecox niachen muBte. Als vorziiglichsten Gnmd fiir diese 
Verwechslungen bezeichnet Wilmanns die ,,Unterschatzung der hvste- 
rischen Stigmata und Syndrome, des Bodens, auf dem sich die Krank- 
heit entwickelte, als Merkmal der degenerativen Psychose, die t, v ber- 
schiitzung der sogenannten katatonischen Symptome, der Stumpfheit. 
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des Negativismus, des Mutazismus, der Manieren, Stereotypien a Is 
diagnostisch entscheidenden Zeichen fiir die juvenilen Verblodungs- 
prozesse.“ 

Andererseits erhebt aber Wilmanns (bzw. Nitsche und Wil- 
manns) wieder gegen Siefert den Vorwurf, daB er in der vorgefaBten 
Meinung: die Symptomatik der echten Psychosen werde durch die 
Umgebung nur wenig beeinfluBt und infolge Uberschatzung der differen- 
tialdiagnostischen Bedeutung gewisser, die Entartungspsychosen im 
allgemeinen wohl kennzeichnenden Symptome haufiger Verblodungs- 
prozesse verkannte. 

Birnbaum hebt hervor, daB im Anfange der degenerativen Haft- 
erkrankungen wohl der Anschein einer Dementia praecox erweckt werden 
konne; das Hereinbrechen massenhafter, oft unzusammenhangender, 
teils abenteuerlicher, teils lappischer Wahnideen, das gelegentliche 
Hervortreten eines kindlich affektierten oder manirierten Wesens und 
die Gansersymptome, welche wie AuBerungen einer schnell eingetre- 
tenen Verblodung aussehen konnen, seien wohl geeignet, bei den meist 
jugendlichen Individuen einen hebephrenischen ProzeB vorzutauschen, 
um so mehr als die Dementia praecox nicht so selten gleichfalls in der 
Haft zum Ausdruck komme und eine gewisse BeeinfluBbarkeit durch 
das Milieu ihr ebensogut zukomme wie anderen Psychosen. Aber schon 
das weitere Verhalten der Patienten mache — ganz abgesehen von dem 
Fehlen der bei Dementia praecox haufigen initialen Verstimmung 1 ) und 
von den hier nicht in Betracht kommenden ganz groben Verschieden- 
heiten der Krankheitsbilder — eine solche Annahme bald zunichte. 
Denn die innerhalb der Anstalt oft zutage tretende geistige Beweglich- 
keit und Regsamkeit, um herauszukommen, die degenerativen Neben- 
ziige des Hetzens, Querulierens, Komplottierens und dann in der Frei- 
heit die unmittelbar wieder aufgenommene aktive Betat igung im Sin tie 
der gewohnten Lebensfuhrung, das Begelien von neuen oft recht 
raffinierten Straftaten beweise, daB ein Zerfall der friiheren Persou- 
lichkeit, eine wie auch immer geartete Verblodung hier nicht eingetreten 
sein konnte. Und was die Einzelheiten des Krankheitsbildes betreffe, so 
diirfe man natiirlich nicht alle m8glichen Sonderbarkeiten degenerier- 
ter Individuen, gespreiztes Wcsen, verschrobene Ausdrucksweise, 
bizarre Mimik gleich als hebephrenische Ziige ansehen und ebensowenig 
die den Degenerierten haufig eigene Indifferenz und Obertlachlichkeit 
der Gkfiihlsbetonung als Ausdruck erworbener gemiitlicher Verodung 
betrachten. 

Diesen vorweggenommenen Argumenten gegen die spater zum Aus¬ 
druck gebrachten Mahnungen Aschaffenburgs ist im allgemeinen 
wenig hinzuzufiigen und wir haben uns von diesen Gesichtspunkten 
1 ) Dieses Symptom kommt wohl auch bei Degeneratiouspsychosen vor. 
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aus nur mit den speziellen Verhaltnissen unseres Materials zu be- 
schaftigen. 

Untersuchen wir zunachst, wie weit unser Material und dessen Ver- 
wertung der von Riidin als Bedingung zur Annahme, daB es sich um 
einen in der Haft auftretenden und durch dieselbe verursachten Krank- 
heitsprozeB handelt, aufgestellten Voraussetzungen geniigt. Diese 
lauten: ,,Erstens darf der Symptomenkomplex nicht auf dem Boden 
einer psychotischen Personlichkeit entstehen. 

Zweitens miissen Beginn und Verlauf typisch sein. Es muB Heilung 
eintreten oder Ausgang in eine fiir die Krankheit charakteristische, von 
andem, namentlich katatonischen Endzustanden verschiedene Schwach- 
sinnsform. 

Drittens muB die Beobachtung eines in der Haft an dem Symptomen¬ 
komplex Erkrankten sich tiber sein ganzes Leben vor und nach der Haft 
erstrecken.“ 

Aschaffenburg, welcher seinen friiher zitierten Ausfuhrungen die 
Forderungen Riidins zugrimde legt, hebt schon die Schwierigkeiten 
hervor, welche der Entsprechimg dieser Bedingungen entgegenstehen 
und bezeichnet insbesondere die Aufgabe, das ganze Leben eines Ver- 
brechers zu verfolgen als „oft fast imlosbar“. Wir glauben, daB die 
strenge Erfiillung dieser sichtlich unter dem Einflusse der urspriinglichen 
Kraepelinschen Lehren aufgestellten Forderungen im allgemeinen 
nicht moglich, aber auch nicht notwendig ist. Die Riidinsche Auf- 
stellung entspricht dem Ideal klinischer Forschung; den Fortschritten der 
durch Kraepelin begriindeten Lehren verdanken wir aber die Mog- 
lichkeit, in den meisten Fallen auch aus Zustandsbildem und mit Unter- 
stiitzung der iiblichen Anamnese eine zutreffende Diagnose zu stellen. 
Wenn wir imstande sind, taglich im klinischen Leben, wo wir iiber die 
von Riidin genannten Hilfsmittel nicht verfiigen, gestiitzt auf eigene 
und fremde Erfahrungen die Dementia praecox zu diagnostizieren, so 
ist nicht einzusehen, warum wir in der Differenzierung zwischen De- 
generationspsychosen und Dementia praecox gar so zahlreichen Fehl- 
griffen, wie es nach den Ausfuhrungen Aschaffenburgs scheinen 
moehte, ausgesetzt sein miiBten. 

Was nun die auBeren Grundlagen, welche uns zur Beurteilung der 
Krankheitsbilder zu Gebote standen, betrifft, so konnten wir uns hin- 
sichtlich des Vorlebelis der Kranken in alien Falleft, welche aus der 
Untersuchungs- oder Strafhaft stammen — und nur diese wollen wir 
hauptsachlich bei unseren weitcren Erorterungen verwerten — auch auf 
die Gerichtsakten stiitzen. Da es in den meisten dieser Beobachtungen 
auf die Abgabe eines gerichtsiirztlichen Gutachtens hinsichtlich der Straf- 
trat ankam, sowurdenauch umfassende Erhebungen bezuglich der fruhe- 
ten geistigen Beschaffcnheit der Kranken in deren Heimat und bt*im 
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Truppenkorper gepflogen. Soweit also fremde — und dabei meist 
Laiennachrichten — als ausreickend anzusehen sind, wurde hinsichtlich 
der Zeit vor der Psychose den Riidinschen Forderungen entsprochen. 

Die katamnestischen Nachforschungen erstreckten sich dagegen 
bloB auf die dem Spitalsaufenthalte folgende Haft und die spatere 
Kriminalitat. Dieser im ersten Momente als schwerwiegend erscheinende 
Mangel wird aber durch dieUmstande, welche in den militarischen Ver- 
sorgungsgesetzen liegen, ausreichend gedeckt. Fallt namlich bei einem 
Soldaten der Ausbruch einer Psychose in die Zeit der aktiven Militar- 
dienstleistung — eine eventuelle StrafverbuBung ist mit inbegriffen —, 
so obliegt dem Militararar die Versorgung des Kranken: entweder durch 
Unterbringung in der militarischen Irrenanstalt oder durch Erteilung 
einer Pension — sei es daB eine Anstaltspflege notwendig erscheint oder 
„hausliche Pflege“ in Kraft tritt. Hatte sich also die von uns angenom- 
mene ,,Heilung“ als triigerisch erwiesen, so daB entweder eine Anstalts- 
behandlung notwendig geworden oder zu Hause eine Beeintrachtigung 
der Erwerbsfahigkeit eingetreten ware, so hatten die Verwaltungen der 
Zivilirrenanstalten, bzw. die Angehorigen des Kranken gewiB ihr Recht 
wahrgenommen und ihre Anspriiche an das Militararar geltend gemacht. 
Das ist aber in keinem einzigen Falle geschehen. MiiBten 
also auf diese Weise einerseits schwerere Erkrankungen zu unserer Kennt- 
ni8 gelangen, so hatten anderseits katamnestische Erhebungen zur 
Eruierung der nach einer eventuellen Erkrankung an Dementia praecox 
zuriickbleibenden leichten Residuen, die selbst dem arztlichen 
Nachweise Schwierigkeiten bereiten konnen, kaum ein verw r ertbares 
Resultat. 

Zur Kontrolle unserer Beurteilung der Krankheitsbilder stehen uns 
aber auch noch in den Verhaltnissen und Besonderheiten unseres 
Materials Hilfsmittel zur Verfiigung; daB die Bewertung des Kranken- 
materials uns gleichzeitig wichtige Beitrage zur Lehre und Auffassung 
der Haftpsychosen liefert, werden unsere weiteren Darlegungen ergeben. 

Betrachten wir zunachst die Tabelle des nicht kriminellen 
Krankenmaterials: dessen Eigentiimlichkeiten hinsichtlich der ecliten 
Psychosen mit AusschluB der Dementia praecox haben w'ir bereits ge- 
wiirdigt. Die im Verhaltnisse zum Materiale einer Klinik so groBe Zahl 
an Imbezillen erklart sich ohne weiteres aus der Herkunft un¬ 
serer Kranken. Es ist begreiflich, daB imbezille Individuen, welche im 
Zivilleben unter den einfachen Existenzverhaltnissen, in die sie sich 
intellektuell imd affektiv eingelebt haben, ohne besondere Auffallig- 
keiten zu bieten und sozial anzustoBen bestehen konnen, wahrend sie, 
vor die neuen, ungewohnlichen Anforderungen des Militardienstes ge- 
stellt, versagen. Ein sehr groBer Teil dieser Individuen, welche uns zur 
Beobachtung zwecks Konstatierung ihrer militarischen Dienstbrauch- 
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barkeit ubergeben werden, hatten im Zivilleben niemals einen AnlaB 
zur psychiatrischen Beurteilung gegeben. Eine ahnliche Begriindung 
ist fiir den hervorragenden Anted, welcher auf die Entartungsprozesse 
(ohne Psychose) in unserem Material fallt, zu geben. Der Militardienst 
mit seiner strengen Zucht und Ordnung, der Beschrankung der Freiheit 
und der freien EntauBerung mancher Willensantriebe, denen im Zivil¬ 
leben keine auBere Hemmung entgegensteht, mit der eisemen Notwendig- 
keit der Unterordnung unter einen fremden Willen bildet ein empfind- 
liches Reagens auf eine etwa bestehende Entaitung, bringt auch leich- 
tere Grade zu auffallenderer Manifestation, so daB sie in die Hande des 
Psychiaters gelangen. 

Ein sehr auffallendes Moment bildet in dieser Statistik aber die 
auBerordentlich groBe Zahl an hysterischen Psychosen, beidenen 
es sich iiberwiegend um Dammerzustande handelt. Die Haufigkeit des 
hysterischen Dammerzustandes springt besonders iiberraschend in die 
Augen, wenn wir die Zahl im relativen Verhaltnis zur Gesamtzahl der 
Kranken ausdriicken: Fast jeder 5. Kranke bietet einen hyste¬ 
rischen Dammerzustand. 

Wir sind den Verhaltnissen hinsichtlich der Haufigkeit des hysteri¬ 
schen Dammerzustandes an der hiesigen psychiatrischen Klinik nachge- 
gangen und in der gleichen Zeitperiode 1908—1912 ergaben sich fiir das 
unserem Materiale entsprechende Lebensalter von 21—24, in welchem 
160 Kranke standen, im ganzen zwei hysterische Dammerzustande: 
auf unsere Krankenzahl berechnet stehen also 4 Falle unseren 59 gegen- 
iiber — ein Gegensatz, wie er kaum groBer gedacht werden kann. Dal>ei 
ist hervorzuheben, daB diese Differenz auf keinen Fall auf eine Differenz 
der diagnostischen Ansichten zwischen der Klinik und uns zuriickge- 
fiihrt werden kann. 

Da nun das Material der beiden Stellen in sozialer und ethnographi- 
scher Hinsicht ungefahr ubereinstimmt, so konnen dieUrsachen fiir 
die so gewaltige Differenz nur in den besonderen militari- 
schen Verhaltnissen liegen. Wir haben bereits die fiir den Psycho- 
pathen schwerwiegenden Momente des Militarlebens hervorgehoben und 
weim wir den Gelegenheitsursachen fiir den Ausbruch der Psychose im 
einzelnen nachgehen, so finden wir: Rekruten, kurze Zeit nach der Ein- 
riickung, verfallen haufig in einen Dammerzustand; Transferierung von 
einem Orte auf einen anderen, miBliebigen, t)bersetzung von einem 
Truppenkorper zum anderen, Verweigerung eines erbetenen Urlaubes, 
Zurechtweisung durch einen Vorgesetzten, drohende Disziplinarstrafen 
sind die alltaglichen Auslosungsursachen fiir einen Dammerzustand; 
m'ben diesen in direkter Beziehung zum Militardienste stehenden Mo- 
menten, welche ja durch die gegebene Aufzahlung lange nicht erschopft 
sind, gibt es noch manche andere Anlasse zu seelischen Konflikten, die 
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in den allgemeinen Verhaltnissen, der Entfemung von der Heimat, von 
Eltem, der Geliebten und den Angehorigen liegen. Die Beengtheit im 
Militarleben und das Gefiihl der Unentrinnbarkeit, der Ohnmacht 
gegeniiber der Gewalt der Verhaltnisse schaffen den Boden fiir die 
besondere Wirksamkeitderaufgezahlten affektiven Faktoren. Wir miissen 
besonderen Nachdruck darauf legen, daB wir in den allermeisten 
Fallen imstande sind, die affektive Wurzel der psychischen Erkrankung 
bloBzulegen und daB dem Affekte eine iiberragende Bedeutung 
fiir die Auslosung dieser Psychosen zukommt. Eine gewisse 
Rolle mogen zur Steigerung der Krankheitsdisposition korperliche 
Momente, insbesondere Uberanstrengung imd Ermiidung spielen, welche 
auf die AuBerungen der Entaitung einen EinfluB ausiiben (Wil- 
manns). 

Die psychologische Deutung des Dammerzustandes als „Flucht in 
die Rrankheit“ erweist sich hier zutreffender als irgendwo. In der Situ¬ 
ation, in welcher sich unsere Kranken befinden, spielt aber gleichzeitig 
der „Krankheitswillen“ zweifellos eine besonders bedeutende Rolle. 
Losgelost von alien ihren biirgerlichen Beziehungen und der Notwendig- 
keit, fiir ihren Unterhalt zu sorgen, enthoben, haben diese Individuen 
sozusagen kein Interesse an ihrer Gesundheit. Wenn wir die dem 
Bonhoefferschen Krankheitswillen nahestehende psychologische Auf- 
fassung Kohnstamms von der Hysterie (Voss) variieren, so konnten 
wir sagen, es fehle den Kranken das Gesundheitsgewissen dem Militar 
gegeniiber. 

Haben wir bisher die allgemeinen Ursachen fiir die Haufigkeit 
des hysterischen Dammerzustandes in unserem Materiale darzulegen 
gesucht, gibt uns die nahere Betrachtung unserer Tabelle ein Bild von 
der Bedeutung der inneren Struktur des Materials fiir die prozentuelle 
Verteilung der einzelnen Krankeitsformen. Wir finden hier, daB den Aus- 
schlag fiir die Haufigkeit der hysterischen Erkrankungen die Tschechen 
geben: Wahiend Dammerzustande bei den Deutschen kaum ein Zehntel 
des Krankenzuganges bilden, erkrankte von den Tschechen fast ein 
Viertel an einem hysterischen Dammerzustande; noch auffallender wird 
der Gegensatz bei Zusammenfassung der hysterischen Dammerzustande 
mit der hysterischen Konstitution; es ergibt sich das Verhaltnis von 
14,01% : 39,39%. Die Zahlenverhaltnisse der hysterischen Konsti¬ 
tution, das tlbergewicht bei den Tschechen, zeigt gleichzeitig, daB ,,die 
hysterische Konstitution 11 die Grundlage der von uns als hysterische, 
bzw. hysteriforme Dammerzustande zusammengefaBten Psychosen bildet. 
Das Zuriickstehen der hysterischen Konstitution gegeniiber den Dam- 
merzustanden an Zahl in unserem Material erklart sich einfach daraus, 
daB von den ersteren natiirlicherweise nur die Minderzahl in unsere 
Beobachtung gelangt, wahrend die auffallige psvchische Erkrankung 
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des Dammerzustandes ausnahmslos die Zufiihrung ins Spital zur 
Folge hat. 

Als Pendant zu den Verhaltnissen hinsichtlich der hysterischen Er- 
krankung ergibt die Betrachtung der Dementia praecox eine Be- 
vorzugung der Deutschen gegeniiber den Tschechen in der Relation 
von 30,84% zu 19,19%. Es sei hierzu bemerkt, daB alle Diagnosen aus 
eigener Anschauung und Beobachtung des gesamten Materials geschopft- 
sind und die statistischen Zusammenstellungen vom Beginne an nach 
AbschluB jedes Jahres ohne Voraussicht dieser Arbeit erfolgten. 

Mattauschek hat bei den bosnisch-herzegowinischen Soldaten, 
welche ebenfalls der slawischen Rasse angehoren, eine besondere Dis¬ 
position zu hysterischen Erkrankungen nachgewiesen und unsere stati¬ 
stischen Erhebungen geben nun hinsichtlich der Tschechen ein ahnliches 
Resultat. Dagegen scheint bei den Tschechen eine geringere Disposition 
zur Erkrankung an Dementia praecox zu bestehen als bei den Deutschen. 
Welche Umstande das entgegengesetzte Resultat der Untersuchungen 
von Pilcz bei Gegeniiberstellung von Nordslawen und Deutschen im 
Wiener Anstaltsmaterial hinsichtlich der Dementia praecox bedingten, 
ist schwer zu entscheiden. 

Fassen wir jetzt das kriminelle Rrankenmaterial ins Auge, so 
tritt uns interessanterweise eine Wiederholung der eben 
erorterten Verhaltnisse hinsichtlich der Haufigkeit hyste- 
rischer Erkrankung entgegen. Sowohl bei den Deutschen als 
auch bei den Tschechen haben dieProzentzahlen eineErhohung erfahren, 
eine Erscheinung, welche wohl in den affektiven Schadigungen der Haft 
ihre Begriindung findet. In dem gegenseitigen Verhaltnisse zwischen 
Erkrankungen bei Deutschen und Tschechen ist eine leichte Verschie- 
bung zuungunsten der ersteren eingetreten. Vielleicht deutet diese 
Erscheinimg darauf hin, daB bei den Deutschen infolge relativ geringer 
Disposition zu hysterischer Erkrankung diese nur durch schwere Reize 
geweckt wird. Unser Material an kriminellen Rranken deutschei Natio- 
nalitat ist aber zu gering, als daB weitgehende Schliisse gestattet waren. 

Was die Seltenheit der Dementia praecox in unserem 
kriminellen Material betrifft, so wird sie wohl dadurch erklart 
werden miissen, daB diese Erkrankung eher die Aufmerksamkeit der 
Umgebung erregt und zur rechtzeitigen Eliminierung der Rranken aus 
dem Dienste fiihrt. 

Wenn man bedenkt, daB bei den Tschechen 51,27% der kriminellen 
Soldaten eine hysterische Entartung aufweisen und berucksichtigt, daB 
einen groBen Bruchteil der Kriminalitat die spezifisch militarischen 
Delikte wie Desertion und Subordinationsverletzung ausmachen, so 
kann man ermessen, welche Bedeutung die hysterische Minderwertig- 
keit fiir die militarische Kriminalitat unseres Materials besitzt. 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beziehungen zur Art ties Beobachtungsmaterials. 


651 


Mit diesen Erorterungen und Erwagungen haben wir uns nun die 
Grundlage fiir die Beurteilung und das Verstandnis der in der Haft ent- 
standenen Psychosen geschaffen. 

Ziehen wir zunachst alle in der Haft entstandenen psychogenen 
Erkrankungen und Reaktionen in den Bereich unserer Betrach- 
tung, so finden wir unter den 66 Fallen, welche aus den Jahren unserer 
Statistik stammen, 6 Deutsche und 1 Polen. Beziehen wir die 65 Falle 
von Deutschen und Tschechen auf die ganze Anzahl der der betreffenden 
Basse angehorigen Kranken — die im Disziplinararreste Erkrankten sind 
namlich unter den ,,nicht kriminellen Kranken“ verzeichnet — so ergibt 
sich, daB bei den Deutschen 3,92%, bei den Tschechen 16,66% Haft- 
psychosen oder Haftreaktionen darboten. Wenn wir aber ausschlieBlich 
die Haftpsychosen (ohne Haftreaktionen) der Kriminellen ver- 
werten (3 Deutsche und 34 Tschechen), welche auf die Tabelle II zu 
beziehen sind, so ergibt sich 6,52% fiir die Deutschen und 21,79% fiir 
die Tschechen. 

Die Zahlendifferenz hinsichtlich der in der Haft entstandenen 
hysterischen und hysteriformen Psychosen und den als „kiiminelle 
Kranke“ in den betreffenden Rubriken der Tabelle Verzeichneten 
ergibt sich daraus, daB in der letzteren Zusammenstellung auch Falle auf- 
genommen sind, in welchen die Straftat als in einer hysterischen Psy- 
chose begangen erachtet wurde, weiter Falle, die durch den mit der Tat 
selbst in Verbindung stehenden Affekt erkrankten und solche, wo sich 
an einen Rauschzustand die BewuBtseinsstorung hysterischer Art an- 
schloB. Alle diese Erkrankungen wurden natiirlich nicht den Haft¬ 
psychosen zugezahlt. 

Vergleichen wir nun die prozentualen Veraltnisse der 
in der Haft entstandenen Psychosen mit derBeteiligung der 
beiden Nationen an den hysterischen Erkrankungen beim 
nicht kriminellen Material, wo ergibt sich eine recht weit- 
gehende t)bereinstimmung. Es liegt daher der Gedanke sehr nahe, 
fiir die in der Haft entstandenen Psychosen die gleichen endogenen 
Faktoren verantwortlich zu machen, welche fiir die hysterischen 
Erkrankungen der nicht kriminellen Soldaten maBgebend 
sind: Die hysterische Degeneration und die friiher erorter- 
ten psychologischen Momente, welche mit dem Geistesleben 
der Hysterischen zusammenhangen. DaB die zur Auslosung 
der Krankheit wirksamen geistigen Vorgange auch von sozialen 
und politischen Umstanden beeinfluBt werden, wurde bereits an- 
gedeutet und findet z. B. in den Gedankengangen des Falles 35 eine 
Illustration. 

Die Folge dieser Verhaltnisse ist, daB sich die durch die Haft 
ausgelostenPsychosenimallgenieinen prinzipiell kaum von 
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den hysterischen Psychosen der freilebenden Soldaten 
unterscheiden — nur die Falle 45, 46 besitzen eine besonders auffal- 
lende spezifische Huftfarbung; relativ selten sind auBerdem bei den 
hysterischen Psychosen der nichtkriminellen Soldaten der protra- 
hierte Verlauf der Dammerzustande, die Aneinanderreihung mehrerer 
Attacken und die sich iiber eine langere Zeit erstreckenden Nachwehen; 
wie starke Affektschwankungen, groBe Reizbarkeit, pueriles Wesen 
usw.; aber a lie diese Eigentiimlichkeiten kommen auch ohne geiicht- 
liches Verfahren vor; auch die paranoisch-querulatorische Farbung des 
Krankheitsbildes tritt unter dem Einflusse der aus dem Subordinations- 
verhaltnisse sich ergebenden Beeintrachtigungsvorstellungen gelegent- 
lich in Erscheinung. 

Die gerichtliche Untersuchung und die Haft fiigen zu den schon im 
gewohnlichen Leben des zur Erkrankung disponierten Soldaten vorhan- 
denen affektbetonten Vorstellungen, welche zur haufigen Auslosungs- 
ursache von hysterischen Erkrankungen werden, einen besonders 
wirksamen, aber im wesentlichen nicht verschiedenen 
Faktor hinzu; der Haftkranke protestiert und demonstriert dann 
mit seiner Krankheit zum Unterschiede vom nicht kriminellen 
Kranken nicht nur gegen den Militardienst, sondem auch gegen die 
Haft und die damit in Beziehung stehenden Umstande. Daraus erklart 
sich auch der von uns und auch von Stern beobachtete relativ geringe 
EinfluB der TJberfiihrung des Kranken in das Militarspital auf die 
Psychose (wahrend, wie Erfahrungen Sterns an Maiineangehorigen 
zeigen, die Aufnahme in die Klinik rasch die Krankheitserscheinungeu 
schwinden laBt) und weiter das regelmaBige Ausbleiben von Rezidiven 
bei den nach der Erkrankung in die Haft zuriickgekehrten Kranken, 
welche nun wissen, daB sie von der weiteren Militardienstleistung 
(wegen uberstandener Psychose) enthoben sind. 

Einen klinischen Unterschied zwischen Untersuchungshaft und 
Strafhaftpsychosen konnten wir in unserem Materiale nicht konsta- 
tieren. Wohl rekrutiert sich der groBte Teil aus Gefangnissen fur kiir- 
zere Strafdauer. Immerhin befindet sich aber in unserem Aufnahme- 
l>ereiche auch eine Strafanstalt in T., welche Verbrecher auch mit den 
langsten Strafen beherbergt, und es ist bemerkenswert, daB aus die.-er 
bisher keine einzige Dementia praecox hervorgegangen ist. 

Es kam aber auch keine degenerative Gefangenschaftspsvchose aus 
der Strafanstalt in unsere Beobachtung. Wenn wir aber bedenken. 
daB, wie eine Berechnung ergibt, iiber 1% aller in die Haft der Garni- 
sonarreste gelangten Soldaten an einer degenerativen Haftpsychose 
erkrankte, so ware zu erwarten, daB im Laufe der 5 Jahre auch die Straf¬ 
anstalt (mit durchschnittlieh 70 Insassen) einige Falle geliefert liiitte. 
Tatsachlich haben wir jedoch unter unseren Beobachtimgen aus der 
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Strafanstalt nur eine tobsuchtsartige Reakt ion ohne anschlieBende 
Psychose nnd 3 Simulationen. 

Diese Erscheinung bildet vielleicht auch einen Hinweis auf die Be- 
deutung des Affektes als Auslosungsursache unserer Degenerations- 
psychosen. Es ist ja begreiflich, dab die starksten Affektstiirme aus 
der Verhangung der Haft, der Einleitung der gexichtlichen Untersuchung 
und der Verurteilung envachsen und auch die erste Zeit der Haft durfte 
in hoherem Mafie auf das Gemutsleben wirken. 

Die degenerative Haftpsychose erscheint ebenso bei Gewohnheits- 
v r erbrechern wie bei Individuen, die gelegentlich kriminell werden, wie 
auch bei solchen, die das erste Mai sich einer strafbaren Handlung schul- 
dig gemacht haben. Die Haftpsychose hat also nach unseren Erfahrun- 
gen nicht die kriminalpsychopathologische Bedeutung, die ihr Siefert 
zugemessen hat. Unsere katamnestischen Erhebungen hinsichtlich der 
spateren Kriminalitat ergeben auBerdem, daB auch Individuen, welche 
vor der Psychose als Gewohnheitsverbrecher imponierten, weiterhin 
sozial blieben. 

Die innere Struktur und die auBeren Verhaltnisse un¬ 
seres Materials sind fur die ausschlieBliche Vertretung von 
degenerativem Irresein unter den in der Haft entstandenen 
geistigen Erkrankungen bestimmend; in der groBen Mehr- 
zahl der Falle sind diese Degenerationspsychosen mit den 
bei deni gleichen Material in der Freiheit beobachteten Er¬ 
krankungen prinzipiell identisch. 

Mitteilungen iiber dieses Thema aus anderen militarischen Beobach- 
tungsabteilungen, die iiber ein ethnographisch und kulturell andersar- 
tiges Material verfiigen, waren fur die Lehre von den Haftpsychosen 
von groBer Bedeutung. 

Literaturverzeichnis. 

1. A.schaffenburg, Degenerationspsychosen und Dementia praecox bei Krimi- 

nellen. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 14. 1913. 

2. Birnbaum, Psychosen mit Wahnbildung und wahnhafte Einbildungen bei 

Degenerativen. Halle a. S. 1908. 

3. Bonhoeffer, Klinische Beitrage zur Lehre von den Degenerationspsychosen. 

Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiete der Xerven- und 

Geisteskrankheiten I, Heft 6. Halle a. S. 1907. 

4. Ganser, liber einen eigenartigen hystcrischen Dammcrzustand. Archiv f. 

Psych. 30. 1898. 

5. H eilbronner, l)bcr Fugues und fugueahnliche Zustiinde. Jiihrb. f. Psych. 

u. Neurol. 23. 1903. 

6. M attauschek, Einiges iiber die Degeneration des bosnisch-herzegowinisehen 

Volkes. Jahrb. f. Psych, u. Neurol. 29. 1908. 

7. Nit sell e und Wilmanns, Die (lesehiehte der Haftpsychosen. Zeitschr. f. 

d. ges. Neur. u. Psych. Referate und Ergebnisse 3. 1911. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



654 


E. Striiussler: Uber Haftpsycbosen. 


8. Pilcz, Beitrag zur vergleichenden Rassen-Psychiatrie. Leipzig und Wien 1906. 

9. Raecke, Beitrag zur Kenntnis des hysterischen Dammerzustandes. Allgem. 

Zeitschr. f. Psych. 58. 1901. 

10. — Hysterischer Stupor bei Strafgefangenen. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 58. 

1901. 

11. Riidin, ftber die klinischen Formen der Gef&ngnispsychose. Allgem. Zeitschr. 

f. Psych. 58. 1901. 

12. — Eine Form akuten halluzinatorischen Verfolgungswahns in der Haft ohne 

spatere Weiterbildung des Wahns und ohne Korrektur. Allgem. Zeitschr. f. 
Psych. 6#. 1903. 

13. Siefert, t)ber die Geistesstorungen der Strafhaft. Halle a. S. 1907. 

14. Stern, Beitrage zur Klinik hysterischer Situationspsychosen. Archiv f. Psych. 

50. 1913. 

15. StrauBler, Beitrage zur Kenntnis des hysterischen Dammerzustandes. Uber 

eine eigenartige, unter dem Bilde eines psychischen jjPuerilismus^ verlau- 
fende Form. Jahrb. f. Psych, u. Neurol. 3 Z. 1911. 

16. — Gber den Zustand des BewuBtseins im hysterischen Dammerzustand. 

Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 10 . 1913. 

17. VoB, Neuere Anschauungen iiber das Wesen der Hysterie. Berliner Klin. 

* 4 , Heft 294. Berlin 1912. 

18. Wilmanns, Zur Psychopathologie des Landstreichers. Leipzig 1906. 

19. — t)ber Gefangnispsychosen. Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem 

Gebiete der Nerven- und Geisteskrankheiten 8, Heft 1. Halle a. S. 1908. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




tlber die epileptoiden Zustande bei Psychopathen. 

Beitrag znr Differentialdiagnose der Epilepsie. 1 ) 

Von 

Dr. med. M. Gurewitsch (Moskau). 

(Eingegangen am 15. Juni 1913.) 

I. 

Der Grundsatz, welcher die Richtung in der Entwicklung der Lehre 
von der Epilepsie in der letzten Zeit bestimmt, ist, unserer Mei- 
nung nach, zweifellos der Satz von Samt - Kraepelin, nach dem einer- 
seits die Epilepsie ohne Krampfanfalle verlaufen kann, und anderer- 
seits das Vorhandensein solcher Anfalle zur Diagnose dieser Krankheit 
nicht geniigt. Die Aufstellung und der weitere Ausbau dieses Satzes be- 
wirkte eine bedeutende Verschiebung des Epilepsiebegriffes gegeniiber 
seiner alten Fassung, da man in das Gebiet dieses Begriffes einerseits 
eine Reihe von krankhaften Zustanden ohne Krampfanfalle aufnehmen 
und andererseits eine bedeutende Zahl von Zustanden ausschlieBen 
muBte, die unter ihren Symptomen auch Krampfanfalle (ev. ihre Aqui- 
valente) zahlten, ihrem Wesen nach aber nichts Gemeinsames mit der 
Epilepsie haben. 

Infolge der Fortschritte unserer klinischen und pathologisch-ana- 
tomischen Kenntnisse befinden wir uns jetzt, wie es scheint, auf dem 
Wege zur nosologischen Umgrenzung der Epilepsie und zur Klarung 
jener Verwirrung, welche der symptomatologische Gesichtspunkt mit 
sich brachte, der sich auf diesem Gebiete vielleicht am meisten lebens- 
fahig erwies infolge der besonderen Auffalligkeit des Krampfsymptoms, 
das zu sehr die Aufmerksamkeit auf sich lenkt; sein Vorhandensein 
zwingt gewissermaBen zur Diagnose Epilepsie sogar da, wo eine sorg- 
faltige Analyse sie ausschlieBt, sein Fehlen laBt Falle von rein psychi- 
scher Epilepsie iibersehen. 

Jetzt kann die Tatsache als festgestellt gelten, daB Krampfanfalle, 
die den epileptischen ahnlich sind, und ihre Aquivalente entschieden 
bei alien organischen Gehimprozessen beobachtet werden kcinnen: bei 
progressiver Paralyse, Arteriosklerose, Lues cerebri, Tumoren, Cysti- 


l ) Mitgeteilt in der Sitzung der Moskauer Gesellschaft fiir Psychiatric und 
Neurologic am 25. Miirz 1913. 
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cercus, Encephalitis, atrophischer, hypertrophischer und disseminierter 
Sklerose, weiter bei Schizophrenie, Intoxikationen (Alkohol, Blei. 
Mutterkorn) usw. 

AuBerdem haben die Beobachtungen, hauptsachlich in der letzten 
Zeit, erwiesen, daB Krampfe und Zustande, den epileptischen ahnlich, 
nicht selten auch bei funktionellen Leiden auftreten konnen, scheinbar 
durch rein dynamische Ursachen bedingt. Hinzuzufiigen ist, daB ein- 
zelne epileptoide Erscheinungen speziell Krampfanfalle unter gewissen 
Umstanden gelegentlich auch bei gesunden Individuen vorkoramen 
konnen (z. B. bei Soldaten wahrend des Feldzugs 1 ). 

Krampfanfalle, Ohnmachten u. a. haben (gleich z. B. dem Brech- 
akt) ihre Reizschwelle, die bei verschiedenen Personen sehr verschieden 
ist. Abgesehen von der Epilepsie, von organischen Gehimaffektionen 
und Intoxikationen, wird diese Reizschwelle durch einige Entwicklungs- 
anomalien, durch das MiBverhaltnis zwischen GehimgroBe und Schadel- 
umfang (bei manchen Idioten) herabgesetzt 2 ). 

Die Reizschwelle fur die Entwicklung des epileptoiden Zustandes 
ev. eines Anfalls wird bei Kindem und einigen Gruppen von Psycho- 
pathen besonders leicht iiberschritten. Die gutartigen epileptoiden Zu¬ 
stande, die im Kindesalter beobachtet werden (Spasmophilie), sind 
jetzt aus dem Gebiete der Epilepsie ausgeschieden (Friedmann, 
Heilbronner, Birk, Thiemich, Ibrahim u. a.). 

Was die Psychopathen anbetrifft, so wurden die Krampfanfalle und 
anderen Erscheinungen, die an Epilepsie erinnem, bis in die neueste 
Zeit als Eigenschaft eines besonderen psvchopathischen Typus betrach- 
tet — des hysterisclien. Dabei verleihen, abgesehen vom Fehlen ties 
progreclienten Krankheitsverlaufs und der epileptischen Charakterziige, 
gewohnlich die besonderen Eigentiimhchkeiten der Psyche der Hysteri- 
schen den bei ihnen zu beobachtenden Zustanden ein derart bestimmtes 
Geprage, daB die Unterscheidung der letzteren von den epileptischen 
in den meisten Fallen keine Schwierigkeiten bietet. Die Anfalle der 
Hysterischen sind psvchogen — das heiBt, sie sind reine AuBerungen 
von seelischen Erlebnissen, sie treten auf und verschwinden (bewuBt 
oiler unbewuBt) beeinflufit von dem Willen resp. Wiinschen des be- 
treffenden Individuums (Bonhoffer), im Zusammenhange mit be¬ 
st immten Komplexen und finden ihre Erklarung in der Eigentiimlich- 
keit der hysterischen Psyche, daB bei diesen Kranken seelische Prozesse 


J ) Sclianz, Coilivilla und Gangele beschrciben Krampfanfalle (s. o. h»i 
Kindem) nach schweren orthopadisehen Operationen. 

2 ) Dieselbe Rolle kimnen wu-hrschcinlich Stoffwechselstorungen spielen. 
So bewiesen Fischer und Hoppe, daB. wenn der Calciumgehalt des Blutes unt»r 
cine gewisse Grenzc sinkt. so wird die Muskelerregbarkeit gesteigert und es konnen 
spasinophile Zustande auftreten. 
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auBerordentlich stark die somatische Sphare beeinflussen 1 ). Durch das 
Fehlen der physischen Komponente beim typischen hysterischen Anfall 
(vasomotorische Storungen, organische Prozesse im Gehim) wird (nach 
Rohde) die unvollstandige BewuBtlosigkeit (auch die unvollstandige 
Amnesie) bedingt, was als wichtiges diagnostisches Merkmal erscheint. 

Bei alledem kann man bei Hysterischen auBer den typischen und 
fiir die charakteristischen Anfalle manchmal auch solche Erscheinungen 
beobachten, die symptomatisch der Epilepsie sehr ahnlich sind und die 
den Namen der epileptoiden verdienen. So kommen bei der Hysterie 
auch Krampfanfalle mit vollstandiger BewuBtlosigkeit und mit Fehlen 
der Pupillenreaktion (Oppenheim), poriomanische Anfalle mit darauf- 
folgender vollstandiger Amnesie (Heilbronner) usw. vor 2 ). 

Die Untersuchung der epileptoiden Erscheinungen bei anderen Psy¬ 
chopathen, abgesehen von den hysterischen, und die Abtrennung dieser 
Zustande von der Epilepsie gehort zu den Aufgaben der neuesten Zeit 
und zu denen, die noch weit von ihrer Vollendung sind. Zwar finden 
wir schon bei Westphal (1871) eine Bemerkung, daB epileptoide Zu¬ 
stande allerlei Psycho- und Neuropathen eigen sind. Eine ausfiihrliche 
Beschreibung dieser Zustande bei Psychasthenischen hat Oppenheim 
gegeben; ebenso wie Tiks, Phobien, Obsessionen u. a. sind bei ihnen 
Ohnmachtanfalle, Dammerzustande, Krampf- und bisweilen Petit- 
mal-Anfalle zu beobachten. Diese Erscheinungen nannte Oppenheim, 
indem er sie sowohl von den hysterischen als von den epileptischen 
unterschied, ,,intermediare“. 

Bratz beschrieb unter dem Namen „Affektepilepsie“ epileptoide 
Zustande bei einer anderen Art von Psychopathen bei den Unsteten 
mit moralischen Defekten. Bei ihnen treten Krampfanfalle, Dammer¬ 
zustande, poriomanische Anfalle (nur Petit mal wird nicht beobachtet) 
hauptsachlich durch affektive Erregungen veranlaBt, auf. Falle, wie 
sie Bratz beschrieben, hatten auch Bonhoffer (,,reaktive Epilepsie 14 ), 
Wilmanns („epileptoide Degeneration 44 ), Ziehen (,,Epilampsie“), 
Stallmann, Alzheimer, Volland, Heilbronner beobachtet. Naher 

*) Dieser Mechanismus wird unserer Ansicht nach besonders gut durch die 
Theorie der Kurzschliisse (Jelgersma) erkiart. 

2 ) Falle von Hysterie, verbunden mit symptomatiachen Erscheinungen, die 
an Epilepsie erinnern, gaben friiher zur Ausscheidung einer Hysteroepilepsie AnlaB, 
als einer besonderen Form, die als Ubergangsform zwischen Hysterie und Epilepsie 
betrachtet wurde. Die Existenz einer Hysteroepilepsie wurde von Charcot ver- 
worfen. Jetzt, wo es als erwiesen gelten muB, daB die Epilepsie eine organische 
Gehimerkrankung ist, erscheint eine solche t)bergangsform zwischen letzteren und 
der Hysterie, die eine endogene funktionelle Erkrankung darstellt, als etwas 
Undenkbares (Hoche, Heilbronner u. a.). Der Ausdruck Hysteroepilepsie 
konnte nur in Fallen von Epilepsie mit Auflagerungen von hysterischen Erscheinun¬ 
gen gebraueht werden, a her auch in diesem Sinne ist dieser Ausdruck, urn Ver- 
wirrung zu vermeiden, besser nicht zu gebrauchen. 
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an Oppenheims Typus grenzende Falle haben Orbison, Lepine, 
Dana (,,Psychalepsie“), Spiller, Rohde beschrieben. 

Die sogenannte Narkolepsie, die von Gelineau, Lowenfeld und 
Schulze beschrieben ist, gehort auch zweifellos zu den eigenartigen 
Formen epileptoider Zustande bei Psychopathen. 

Was die Theorie dieser Zustande anbetrifft, so behaupten die meisten 
Autoren, besonders Bratz, Voland und Rohde auf Grand ihrer Beob- 
achtungen, daB sie als Grandlage eine vasomotorische Diathese (Ham¬ 
burgers Angiasthenie) hat. Die Affekte und allerlei Momente, die 
die Anfalle und ihre Aquivalente auslosen, haben nur insofem Bedeutung. 
als sie die vasomotorischen Storangen hervorrufen. Die Bedeutung der 
vasomotorischen Erscheinungen (die in gewissen Fallen eine ortliche oder 
allgemeine Gehimschwellung hervorrufen) in der Atiologie der Gehirn- 
erkrankungen hatte in der letzten Zeit die besondere Aufmerksamkeit 
der Forscher auf sich gelenkt; wir werden aber aus Platzmangel bei dieser 
Frage nicht verweilen und weisen, was Einzelheiten undLiteraturangaben 
anbetrifft, auf den ausfiihrlichen Artikel von Rohde hin. 

Die vasomotorische Theorie der epileptoiden Erscheinungen bei 
Psychopathen bringt einerseits den Unterschied der letzteren von der 
Epilepsie, bei der die Storangen organische Prozesse im Gehim als 
Grandlage haben, zum Ausdruck, und andererseits den Zusammenhang 
dieser Zustande mit der Migrane (Oppenheim), deren vasomotorischer 
Ursprang keinem Zweifel unterliegt 1 ). 

Die Unterscheidung der Formen von Oppenheim und Bratz hat 
nur insofem Bedeutung, als die psychopathischen Konstitutionen ver- 
schieden sind, auf deren Basis die epileptoiden Erscheinungen sich ent- 
wickeln. Die Unstetigkeit, die Defekte des morahschen Gefuhls, die 
Debilitat, die Affekte stenischen Charakters, sind fiir die Falle von 
Bratz kennzeichnend, die Symptome der Psychasthenie, die depressive 
Stimmungsstorangen, die Affekte asthenischen Charakters, das sind 
Ziige, die den Fallen Oppenheims eigen sind. Die epileptoiden Er¬ 
scheinungen selbst sind symptomatologisch sowohl bei den einen, als 
bei den anderen Psychopathen sehr ahnlich. Charakteristisch ist die 
Polymorphic dieser Erscheinungen bei einem und demselben Subjekt 
(Krampfanfalle, Absencen, narcoleptische, poriomanische und Dammer- 
zustiinde, Ohnmachten usw.). Im allgemeinen sind diese Zustande 
den Beschreibungen der Autoren nach weniger schwer als bei den Epi- 

*) JDiesem atiologischen Zusammenhange entspricht auch der symptomatolo- 
gische (die Diimmcrzustande bei Migrane — Ziehen, Rohde). Das Vorhanden- 
sein bei der Migrane von Symptomen epileptoiden Charakters gab dazu Anlali. 
daB sie mit der Epilepsie in naheren Zusammenhang gebracht wurde (Moebins), 
was aber der Kritik nicht Stand halt, da die erstere ein funktionelles Leiden oline 
progredienten Charakter ist, die anderc einen organischen Grand hat und einen 
VerblbdungsprozeB darstellt. 
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leptikem; seltener ist der ZungenbiB, Urinabgang, nachtliche Anfalle 
(die letzteren kommen aberdoch vor — Heilbronner, Friedmann, 
Fiirstner), in jedem einzelnen Falle aber konnen die epileptoiden Er- 
scheinungen als solche den epileptischen vollstandig gleichen. 

Bratz, Oppenheim, Bonhoffer betrachten als ein wichtiges 
Merkmal, das die von ihnen beschriebenen epileptoiden Anfalle bei den 
Psychopathen von den epileptischen unterscheidet, die Anwesenheit 
eines Anlasses, eines auslosenden Moments zu ihrem Auftreten: am 
meisten ist das ein Affekt, zuweilen (in den Fallen Oppenheims) 
irgendein schwachender Faktor; daher der Name Affektepilepsie, reak- 
tive Epilepsie. Aber selbst Bratz bemerkt, daB dieser AnlaB manchmal 
fehlt oder unbemerkbar ist. Dana, Fiirstner, Friedmann, Heil¬ 
bronner beschreiben Anfalle, die bei Psychopathen ohne sichtbare 
Veranlassung auftreten. Heilbronner halt das Vorhandensein eines 
auslosenden psychischen Moments in diagnostischer Hinsicht iiberhaupt 
nicht fiir wichtig, umsomehr als ahnliche „Ursachen“ von der Um- 
gebung auch bei echten Epileptikem angegeben werden. 

Ein anderes Merkmal, das von Bratz hervorgehoben wird, das ver- 
einzelte, episodische Auftreten der Anfalle ist, auch nicht stets vorhanden; 
Bratz selbst, auch Heilbronner, Fiirstner, Volland beschreiben 
Falle mit groBer Anzahl von Anfallen (Zustande, die an den Status 
epilepticus erinnern). 

SchlieBlich erscheinen als wichtigste und zweifellose Merkmale, die 
die epileptoiden Zustande der Psychopathen von den epileptischen zu 
unterscheiden erlauben, — die Konstitution, auf deren Grund sie sich 
entwickeln (ev. die Tatsachen der erblichen Belastung) und der gut- 
artige Krankheitsverlauf, das Fehlen des der Epilepsie eigenen pro- 
gredienten Charakters resp. der epileptischen Veranderung der Per- 
sonlichkeit. Charakteristisch ist auch die von alien Autoren erwahnte 
Wirkungslosigkeit der Bromtherapie der von ihnen beschriebenen epi¬ 
leptoiden Zustande. 

Die Differenzierung der Affektepilepsie von der Hysterie, die ab- 
gesehen von dem Charakter der Anfalle, hauptsachlich auf der Kon- 
statierung des Fehlens hysterischer Stigmata beruht (Stallmann), 
kann Schwierigkeiten bieten, was auch erklarlich ist, wenn man in Be- 
tracht zieht, daB man sowohl hier als dort, mit einem funktionellen 
gutartig verlaufenden Leiden zu tun hat. Zweifellos ist die Affekt¬ 
epilepsie ihrem Wesen nach der Hysterie naher als der Epilepsie. Bratz, 
Volland, Willmanns, Rohde auBern sich in dem Sinne, daB das 
Vorhandensein der Hysterie das der Affektepilepsie nicht ausschlieBt, 
Indem Rohde die rein psychogene Entstehung ohne korperliche Kom- 
ponente als das hauptsachliche Unterschiedsmerkmal des tvpischen 
hvsterischen Anfalls hervorhebt, erkcnnt er zugleich an, daB bei Hysterie 

Z. f. d. g. Neur. u. Psych. O. XVIII. 

Digitized by Google 


44 

Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



660 


M. Gurewitsch: 


in einer Reihe mit rein psychisch bedingten Erscheinungen auch epi- 
leptoide Zustande auftreten kOnnen, die als Substratum vasomotorische 
Storungen haben (wie bei Affektepilepsie und psychasthenischen Kramp- 
fen). Unserer Meinung nach hat die Differenzierung der Formen von 
Bratz und Oppenheim von der Hysterie nicht mehr Sinn und Be- 
deutung als deren Abgrenzung voneinander. Die Hauptsaehe ist die, 
daB epileptoide Zustande sowohl bei Psychasthenischen, als bei den 
Psychopathen von Bratz, als auch bei Hysterischen auftreten konnen; 
in alien drei Fallen konnen diese Zustande auBerlich ganz ahnlich und 
an fur und sich nicht zu unterscheiden sein. Zu differenzieren sind die 
Kategorien derjenigen psychopathischen Konstitutionen, auf deren 
Basis die epileptoiden Zustande sich entwickelt haben — eine khnische 
Aufgabe, die nur insofem zu losen ist, als die Differenzierung der psycho¬ 
pathischen Typen iiberhaupt moglich ist. 

II. 

In Anbetracht dessen, daB die Frage von den epileptoiden Zustanden 
bei Psychopathen noch nicht geniigend geklart ist, werden wir uns er- 
lauben, zwei Falle anzufiihren, die unter unserer Beobachtung gewesen 
und die, wie uns scheint, ein gewisses klinisches Interesse bieten. 

Fall I. Die Patientin E., Zogling eines Landasyls fiir Findlinge, wurde zum 
ersten Male in die Saratower psychiatrische Anstalt am 9. II. 06 im Alter von 
15 Jahren aufgenommen. Erkrankte vor ungefahr zwei Wochen. Das BewmBt- 
sein war getriibt, die Rede zusammenhanglos. Bei der Aufnahme ist sie schweigsam, 
deprimiert, die Pupillen erweitert. Am 11. II. hat sich das BewuBtsein geklart; 
sie erinnert sich nicht, wie sie ins Krankenhaus kam. Anfalle von BewuBtlosigkeit 
traten vor mehr als einem Jahre auf. 

Lemte schlecht, besonders schwer fiel ihr das Rechnen. — Nach einigen Tagen 
als gesund entlassen. 

Zum zwei ten Male aufgenommen am 12. XII. 07. Vor der Aufnahme Anfall 
von BewuBtlosigkeit, die Pat. wurde agressiv, schlug sich an den Kopf mit allem, 
was ihr in die Hande kam. AuBerdem traten Krampfanfalle mit BewuBtlosigkeit 
auf. 

In der Anstalt ruhig, besonnen. Ideenkreis beschrankt, in der Entwicklung 
zuruckgeblieben. Handarbeiten macht sie mit Erfolg. — Nach einigen Tagen — 
ruhig, geordnet entlassen. 

Das dritte Mai war die Pat. in der Anstalt vom 16. I. bis zum 15. IV. 08. 
Vermerkt Krampfanfalle mit Amnesie, wahrend der Anfalle Zahneknirschen, 
manchmal Urinabgang. Of ter Stimmungswechsel. 

Zum vierten Male wurde sie am 12. XI. 08 aufgenommen und befindet sich 
dort bis jetzt (15. II. 13). Die Pat. leidet an Anfallen, die meistenteils serienweise 
auftreten — bis zu 60 im Laufe von 24 Stunden, und so taglich monatelang. Zun- 
genbisse und unwillkurlicher Urinabgang wurde einige Male beobachtet. Einigemal 
traten auch Dammerzustande auf. Haufiger Stimmungswechsel: die Pat. ist zu- 
weilen verhaltnismaBig gutmiitig, zuweilen hochst bosartig und fur die Umgebung 
gefiihrlieh. Sie iiberfallt heimlich die anderen Kranken und das Personal in sc» 
brutaler Weise, daB die Vcrletzten monatelang daran zu leiden hatten. 

Brombehandlung ganzlich erfolglos. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber die epileptoiden Zust&nde bei Psychopathen. 


661 


Von Juni 1912 an, wo die Pat. in unsere Beobachtung kam, traten die Anfalle 
ini Laufe von 8 Monaten fast taglich auf — serienweise bis zu 100 Anfallen an eineni 
Tage. Sie auBerten sich in BewuBtlosigkeit, Krampfen, Cyanose des Gesichts, 
manchmal trat Schaum vor den Mund; ZungenbiB wurde wahrend der ganzen 
Zeit nur einmal beobachtet; niemals mit Urin unrein. Die Pupillen sind wahrend 
des Anfalls weit und rcagieren meistens nicht. Amnesie. 

Die Anfalle haben fast immer den Charakter des Status epilepticus, treten 
gewohnlich zur gewissen Tageszeit auf, oft im Zusammenhange mit irgend einem 
AnlaB, manchmal auch zweimal im Laufe von 24 Stunden. Nach den Anfallen 
kommt die Pat. ziemlich rasch zu sich (schlaft selten, wenn keine Narcotica gegeben 
wurden) und ist in den Intervallen zwischen den Anfallen entweder frohlich und 
Jebhaft oder bose und agressiv; sie scheint aber jedenfalls physisch nicht besonders 
ermiidet. Petit mal-Anfalle wurden niemals vermerkt. 

Die Stimmung wechselt, gerat aus Kleinigkeiten in die starkste Erregung, wo 
sie sehr gefahrlich wird. Sie sagt selbst, daB, wenn sie bose ist, so ist sie „ihrer selber 
nicht bewuBt, alles ist wie im Nebel, und sie ist bereit alles mogliche zu tun 4 * 1 ). 
Sie ist grausam, rachsiichtig, sichtbarer Defekt des moralischen Gefiihls; zynisch. 
Xeigung zur SelbstmiBhandlung im Affektzustande. 

Ist gut orientiert iiber ihre Umgebung, kennt alle Angestellten und Kranken 
dem Namen nach, weiB gut Bescheid in alien Einzelheiten der Vorgiinge auf der 
Abteilung, beobachtet und erkennt die Eigentiimlichkeiten der Kranken und die 
schwachen Seiten des Personals. Die Sprache ist schnell, manchmal ziemlich witzig. 
Verlangsamung im GedankenabfluB, der Perzeption und der Identifikation macht 
sich nicht bemerkbar. Gedachtnis nicht geschwacht. Religiositat (Frommelei), 
SuBlichkeit und ahnliche epileptische Ziige sind nicht vorhanden. 

Die Pat. rechnet schlecht; abstrakte Begriffe sind ihr wenig zuganglich. Der 
Kenntnisvorrat ist beschrankt. Ubrigens kennt die Pat. viele Lieder, behalt die 
Motive, hat iiberhaupt etwas musikalisches Gehor. NachlaB der Verstandestatig- 
keit, Verblodung ist im Laufe der Krankheit nach den Aussagen der Anstaltsarzte, 
die die Pat. schon lange kennen, nicht bemerkbar geworden. 

Korperlich ist sie klein von Wuchs mit rachitischem Schadel. Unvollstandige 
Ausbildung der Ohrlappchen. Hysterische Stigmata nicht vorhanden. Der Er- 
nahrungszustand ist befriedigend, das Gesicht bleich, rotet sich aber bei Affekten. 

Die Krampfanfalle und BewoiBtseinsstorungen, die in diesem Falle 
beobachtet wurden, stehen, was das auBere Bild anbetrifft, den epi- 
leptischen sehr nahe. Die Psyche der Kranken aber unterscheidet 
sich, unserer Meinung nach, scharf von jener der Epileptiker. Es ist 
keine Verlangsamung des Gedankenablaufes und der Rede, keine Stumpf- 
heit in der Auffassung, kein Haftenbleiben vorhanden; im Gegenteil, 
bei all ihrer geistigen Riickstandigkeit, zeichnet sich die Kranke durch 
Beobachtungsgabe und ziemhch reges und aufgewecktes Verhalten aus. 

Sogar die Grausamkeit erinnert nur auBerlich an die epileptische. 
Beim Epileptiker verbindet sich die Grausamkeit gewohnlich mit 
SilBhchkeit und Frommelei; wenn er jemand Leid zugefugt, spielt er 
trotzdem das ungliickliche Opfer, jammert und beklagt sich ohne Ende. 

Bei Isolierungsversuchen schlagt sie ihren Kopf an die Wand; wenn man sie 
zuriickhalt oder eine Einpackung macht, beiBt sie sich in Zunge und Lippen bis 
diese bluten. In diesen Fallen ist das Einzige, womit man die Pat. beruhigen und 
die Umgebung vor ihr schiitzen kann, eine Scopolamineinspritzung. 

44* 
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Dies alles ist unseren Kranken nicht eigen. AuBerdem ist sie nicht nur 
anderen, sondern auch sich selbst gegeniiber grausam (Hang zur Selbst- 
miBhandlung); — den Epileptikem ist das nicht eigen, sie schonen sich 
sehr. Weiter, trotz des langjahrigen Aufenthalts in der Anstalt und der 
Schwere der krankhaften Erscheinungen, zeigt die Patientin keine 
der Epilepsie eigene Tendenz zur Verblodung. 

Als wichtigstes klinisches Symptom, das gegen Epilepsie spricht, 
ist der Umstand zu betrachten, daB die Patientin die serienweise auf- 
tretenden Anfalle, die den Charakter des Status epilepticus haben, 
sehr gut vertragt, trotzdem sie monatelang taglich auftreten. Das 
ist dem echten Status epilepticus ganzlich fremd, der, wie bekannt, 
eine sehr schwere Erscheinung ist. Diesem Merkmal wurde verhaltnis- 
maBig wenig Aufmerksamkeit gewidmet, da es sich in den meisten Fallen 
von Oppenheim und Bratz nur um einzelne Anfalle handfclt. 

Das Auftreten der Anfalle zur bestimmten Tageszeit, die Wir- 
kungslosigkeit der Bromtherapie, das Fehlen der petit maPs ent- 
spricht auch unserer Auffassung dieses Falles, als eines funktionellen 
Leidens. 

Die Kranke ist eine debile Person, eine Psychopathin mit moralischen 
Defekten und uberhaupt mit ungleichmaBiger Ausbildung des Ver- 
standesvermogens, mit Stimmungswechsel und Hang zu Affektaus- 
bruehen. Die Affekte sind hauptsachlich sthenischen Charakters. 
Im ganzen betrachten wir den Fall der E. als denen von Bratz nahe. 

Fall II. Die Pat. M. D. wurde zum erstenmal in die Saratower psychiatrische 
Anstalt am 20. XI. 10 im Alter von 19 Jahren aufgenommen. Ist von der Polizei 
ohne jegliche Auskunft gebracht worden. Bei der Aufnahme sprieht die Pat. 
nicht, versteht aber die an sie gerichteten Fragen und beantwortet sie schriftlich. 
Ist vollstandig orientiert, das BewuBtsein ist klar. Teilte mit, daB sie seit l l / 2 Jahren 
an Anfallen leidet, von denen sie keine Erinnerung behalt. Aufgetreten sind die 
Anfalle nach einem Schreck (sie wurde von einem Hunde gebissen, von dem es 
hieB, daB er toll ist); verlor das Sprachvermogen angeblich vor 5 Monaten. Fuhr 
nach Moskau zur Behandlung, aus Moskau fuhr sie nach Hause, ist aber auf un* 
bekannte Weise nach Saratow gekommen und nach der Anstalt gebracht worden. 

Die Sehnenreflexe sind gesteigert, die Empfindlichkeit erhalten, Rachenreflex 
herabgesetzt. 

20—22. Einige kurze Dammerzustande mit Gesichtshalluzinationen; reagiert 
wahrend dessen auf die Fragen nicht, betrachtet etwas mit besonderem Interesse, 
kiiBt die Wande, die Stimmung ist gehoben. Reagiert auf Stiche nicht. Nachdem 
sie in ihrcn gewohnlichen Zustand zuriickgekehrt, erklarte sie schriftlich: ihr schiene, 
sie befinde sich in einer Kirche. 

23. Begann plotzlich davonzulaufen, leistete heftigen Widerstand, als man sie 
zuriickhalten wollte, biB; im Isolationsraum verfiel sie in einen Zustand von 
Narkolepsie, lag ausgestreckt am Boden. 

24. Am Morgen ist sie bei BewuBtsein, beginnt zu sprechen, erinnert sich nicht, 
was gestern mit ihr war. Die Untei'suchung ergibt konzentrische Gesichtsfelds- 
einengung. 

25. XI. bis 15. XII. Taglich Anfalle entweder von hallucinatorischer Ver- 
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woiTenheit (rasch vorbeigehend) oder von Zustanden von Narkolepsie (anhaltender). 
In den Zwischenzeiten vollkommen bei BewuBtsein; vollstandige Amnesic. 

16. XII. 10 bis 27. V. 11. Fast taglich Krampfanfalle mit BewuBtlosigkeit, 
serienweise zu einigen hunderten bis tausend und mehr (1463, 1482) Anfallen. 
AuBerhalb der Anfalle vollstandig ruhig, bewuBt. 

Vom 28. V. 11 ab keine Anfaile mehr; am 3. VI. 11 wurde die Pat. entlassen. 

Zum zweiten Male wurde die Pat. in die Saratower Anstalt am 3. VII. 12 auf- 
genommen. Wurde von der Polizei eingewiesen; erkrankte am 28. VI. wahrend 
einer Eisenbahnfahrt, verfiel in einen Zustand von „Geistesabwesenheit“, lag un- 
beweglich und ausgestreckt mit dem Gesicht zur Erde, leistete Widerstand bei 
Versuchen, sie in eine andere Lage zu bringen, nach einiger Zeit trat Erregung mit 
Halluzinationen und Verworrenheit auf. In diesem Zustande wurde sie auch in 
die Anstalt aufgenommen. 

Ganzlich desorientiert, denkt sich zu Hause. 

4. VI. BewuBtsein klar; erinnert sich nicht, wie sie in die Anstalt gekommen; 
erkannte das Personal auBer einem Arzte, der sie nur im Dammerzustande gesehen, 
wieder. Erzahlt, daB sie kurz nachdem sie aus der Saratower Anstalt entlassen 
wurde, sie wisse nicht, wie sie nach dem Tambower psychiatrischen Krankenhause 
kam, verbrachte dort einige Monate, wurde entlassen, kurz darauf entfloh sie von 
zu Hause, sie wisse nicht wohin und warum; kam zu sich im RjasanerKrankenhause, 
wurde von dort vor einigen Wochen entlassen, fuhr wieder irgend wohin und weiB 
nicht wie sie hierher gekommen. 

7. VII. Eine Reihe von Anfalle mit BewuBtlosigkeit, klonischen und tonischen 
Krampfen, Zyanose des Gesichts, Schaum vor dem Munde; kein Urinabgang, kein 
ZungenbiB. Pupillenreaktion manchmal vorhanden, manchmal fehlend; wahrend 
der Anfalle verletzt sie sich. 

9.—30. Anfalle taglich serienweise zu einigen Hunderten; gewohnlich zu 
bestimmter Tageszeit. Oft (aber nicht immer) nach irgend einem AnlaB. Bisweilen 
kommen Anfalle auch nachts vor. Nach den Anfallen erholt sich die Pat. rasch 
und fiihlt sich gut. Manchmal im Zusammenhang mit den Anfallen Dammerzu¬ 
stande. In den Intervallen zwischen den Anfallen ist die Pat. bei BewuBtsein, 
geordnet, benimmt sich korrekt. Erinnert sich nicht an die Anfalle. 

Kenntnisvorrat geniigend, Intellekt nicht geschwiicht; ist zugiinglich, leut- 
selig, mitteilsam; doch ist sie oft reizbar, geriit in Streit mit anderen Kranken 
(was manchmal Anfalle hervorzurufen scheint). 

Verlangsamung des Ideen- und Redeflusses wird nicht beobachtet. Frommelei, 
SiiBlichkeit, Grausamkeit sind der Pat. nicht eigen. 

Die Sensibilitat ist nicht gestort. Ausgesprochener Dermographismus. Das 
Gesicht ist bleich. Der Erniihrungszustand gut. Die Sehnenreflexe sind gesteigert. 
Rachen und Cornealreflexe sind vorhanden. Das Gesichtsfeld ist nicht verengt. 

Die Pat. ist sehr leicht zu hypnotisieren. Man kann positive und negative 
Halluzinationen aller Sinne hervorrufen. Es gelingt sogar wahrend der Dammer¬ 
zustande die P. zu hypnotisieren und sie in den normalen BewuBtseinszustand zu 
versetzen. Trotzdem gelang es nicht, auf die Anfalle mit Hilfe der Suggestion eine 
bedeutende Einwirkung auszuiiben. 

VIII.—XII. Die ganze Zeit Anfalle, fast taglich serienweise zu Hunderten 
(die Zahl vermindert sich, wenn man die Anfalle durch Narcotica coupiert). Weder 
Brom noch Hypnose hat ten irgendeine therapeutische Wirkung ausgeiibt. Trotz 
dem riesigen Zahl der Anfalle fiihlt sich die Pat. in den Zwischenzeiten ziemlieh 
befriedigend, keine Betaubung, keine Verstumpfung. Gberhaupt ha ben die monate- 
langen statusartigen Anfalle keine Folgen fiir den Allgemeinzustand der Pat. 
gehabt. 
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Am 28.1. 13 ist die Pat. aus der Saratower Anstalt entlassen und am 22. II. 13 
wurde sie von der Polizei in die Zentral-Aufnahmestation in Moskau gebracht. 
Die Auskunft ergab, daB sie vor einigen Tagen in dem Alexander-Krankenhause 
(zu Moskau) war, wo sie behauptet, daB sie von einer tollen Katze gebissen 
wurde; im Krankenhause verfiel sie zeitweise in einen Zustand voller Geistesah- 
wesenheit und verblieb in einer unbeweglichen Stellung. Es stellte sieh hcrau.s 
daB sie sich schon im Sommer 1910 aus demselben Grunde an das Alexander- 
krankenhaus gewandt hatte und damals bei ihr analoge Zustande beobachtet worden 
waren. Nach die Zentral-Aufnahmestation kam die Pat. unter anderem Namen. In 
den ersten Tagen war sie desordentiert, sagte, daB sie Tiere, Schlangen u. a. seh<. 
.Es wurde Analgesic konstatiert; Anfalle traten bis zu 100 im Laufe von 24 Stunden 
auf, manchmal auch in der Nacht, begleitet von clonischen und tonischen Krampfen; 
bisweilen biB sie sich die Zunge; Gesichtszyanose, schwerer Atem. Xach den An- 
fallen kam sie schnell zu sich und fiihlte sich nicht schlecht. Xach 5—6 Tagen 
wurde das BewuBtsein klar; entsinnt sich nicht, was mit ihr war. Schmerzempfind- 
lichkeifc wieder hergestellt. Bald darauf verschwinden auch die Anfalle. Die Unter- 
suchung des Intellekts und des Assoziationsprozesses erwiesen nichts besonderes. 
In den Erzahlungen der Pat. von ihrem Aufenthalt in der Saratower und anderen 
Anstalten ist neben Wahrem viel Erdichtetes vorhanden. Die Pat. wollte dringend 
nach Hause und wurde am 11. III. 13 entlassen. 

In diesem Falle wurden also folgende Zustande beobaehtet: Xarko- 
lepsie, poriomanische Anfalle, Dammerzustande (manchmal mit Hallu- 
zinationen) und Krampfanfalle, die im allgemeinen an epileptische 
erinnerten; Petit mal-Zustande waren nicht vorhanden. 

Eigenartig ist die enorme Zahl der Anfalle, ihr Auftreten zu bestimm- 
ten Stunden, die Wirkungslosigkeit der Bromtherapie, der gute Zustand 
der Kranken nach den gehauften Anfallen, das Fehlen der Zuge der 
epileptischen Personlichkeitsveranderungen resp. der Tendenz zur Ver- 
blodung. Alle diese Tatsachen schlieBen die Epilepsie aus. Das Vor- 
handensein von hysterischen Stygmata bei unseren Kranken unter- 
liegt keinem Zweifel: die leichte Suggestibilitat, zeitweise Analgesie 
und die Einengung des Gesichtsfeldes. Trotzdem konnen die bei unseren 
Kranken beobachteten Anfalle nicht zu den rein hysterischen gerechnet 
werden: es fehlt die ausgesprochene Psychogenitat, es sind zu viele 
somatische Komponenten vorhanden; die Anfalle kommen auch in 
der Nacht, sind manchmal von dem ZungenbiB und Pupillenstarre 
begleitet, konnen durch Hypnose trotz der leichten Suggestibilitat 
der Patienten nicht aufgehoben werden; wahrend der Anfalle verletzt 
sie sich; BewuBtlosigkeit und darauffolgende Amnesie sind scheinbar 
vollkommen. In Anbetracht alles dessen miissen wir auch hier epilep- 
toide Zustande bei einer Psychopathisch-hysterischen annehmen 1 ). 

x ) Unter anderem ist miser Fall, was die kolossale Zahl der Anfalle anbetrifft, 
cine groBe kasuistische Seltenheit. In dieser Beziehung kann nur der Fall von 
Legr a nd d u Sa ulle ihm gleichgestellt- werden, von dem der Autor sagt, daB das 
„un eas absolument exceptionnel, insolite et peut-etre sans pr^cWents 44 ist. Ks 
handelt sieh um eine Kranke mit hysterischen Ziigen und epileptischen Anfallen 
bis zu 1500 im Laufe von 24 Stunden. Trotzdem die Anfalle ununterbrochcn 
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Dali Hysterie und epileptoide Zustande (resp. Affektepilepsie von 
Bratz) einander nicht ausschlieBen, darauf weisen, wie wir schon 
oben erwahnt, ausdrucklich Bratz, Voland, Willmanns, Rohde 
hin. Willmanns hebt die hysterischen Svmptome als eine Eigenschaft 
der ,,epileptoiden Degeneration” hervor. Rohde, der den Standpunkt 
vertritt, daB die epileptoiden Anfalle vasomotorische Storungen als 
Grundlage haben, betrachtet diese Anfalle auch als der Hysterie wo- 
moglich eigen, bei der vasomotorischen Stdrungen eine gewohnliche Er- 
scheinung darstellen. 

Anzunehmen ist, daB die epileptoiden Zustande bei der Hysterie 
viel ofter sind, als wie man es gewohnlich denkt, und daB ihr Vor- 
handensein den friiheren Autoren den AnlaB gab den Ausdruck Hystero- 
epilepsie zu gebrauchen. 

Die beiden beschriebenen Falle vergleichend miissen wir vor allem 
auf den Unterschied der Grundlagen aufmerksam machen, auf der die 
epileptoiden Zustande zustande kommen. Unsere Kranken sind zweifel- 
los Psychopathen verschiedener Typen. Trotzdem aber haben die bei 
ihnen beobachteten epileptoiden Anfalle viel gemeinsames: dasselbe 
auBere Bild, dieselbe kolossale Zahl der Anfalle und derselbe jedenfalls 
gutartige Krankheitsverlauf, der annehmen laBt, daB wir es in beiden 
Fallen mit einem funktionellen Leiden zu tun haben. Darin liegt ihr 
Grundunterschied von der Epilepsie. 

III. 

In unseren Arbeiten, die als ihren Hauptgegenstand die Frage 
der Abgrenzung der Epilepsie haben, haben wir immer die selbstandige 
nosologische Einheit dieser Krankheit vorausgesetzt, die als Grundlage 
einen anatomise hen ProzeB hat und durch den fortschreitenden Verlauf 
und die Neigung zu einem gewissen Endzustand gekennzeichnet wird, 
■wobei die Personlichkeitsveranderung in einer bestimmten Richtung 
stattfindet. 

Diese Ansicht erschcint gewiB nicht als allgemein anerkannt. Ab- 
gesehen von den alteren Arbeiten, konnen wir auf Gruhle und Redlich 
hinweisen, die sich in ihren vor kurzera veroffentlichten Referaten 
in dem Sinne auBern, daB der Begriff der Epilepsie sehr unbestimmt 
sei und man von ihrer nosologischen Qualifikation nicht sprechen 

wochenlang anhielten, vertrug diese Kranke, ahnlich wie unsere, diesen Zustand 
verhaltnismaBig sehr gut, was unter anderem die Autoren, die die Kranke bcobach- 
ten, veranlaBte, Epilepsie auszuschlicBen. Die Kranke wurdc noeh von Chareot 
gesehen, der zuerst die Diagnose Epilepsie und dann Hvsteroepilepsie stellte; in 
der Diskussion anliiBlieh des Vortragcs von Legrand du Saulle auBerte sich 
Per 6 auch gegen Epilepsie, wobei er unter anderein darauf hinwies, daB wenn ein 
eehter Status epilepticus einige Tage dauert, gewohnlich der Tod erfolgt. Dieser 
Fall von Legrand du Saulle wurde darauf von Ballet et Crespin besehrieben. 
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durfe. Binswanger, der auf den symptomatologischen Standpunkte 
steht, meint, daB die Epilepsie eine funktionelle Erkrankung ist, die Ver¬ 
blodung als sekundar und nicht als unerlaBlich zu betrachten und die 
anatomischen Veranderungen, die im Gehim der Epileptiker gefunden 
werden, nicht als die Ursache, sondern als Folge der Krankheit anzu- 
sehen seien. Diese Ansichten sind weit verbreitet und verdienen, 
daB man an ihnen nicht vorbeigeht, schon aus dem Grunde, daB wir 
hier Anschauungen begegnen, die der nosologischen Definition nicht nur 
der Epilepsie, sondern auch anderer Krankheiten im Wege stehen 
(besonders der Schizophrenie). 

Als Grundfrage erscheint die: Stellt die Epilepsie einen eigen- 
artigen VerblddungsprozeB darl In der positiven Losung wird im we- 
sentlichen die Antwort auch auf die andere Frage enthalten sein — 
die Frage des organischen Substrate des Leidens, da wir ohne ana- 
tomischer Unterlage keine Verblbdungsprozesse uns denken konnen. 

DaB die Epilepsie in den meisten Fallen zur Verblodung fiihrt, 
ist eine allgemein bekannte Tatsache. Ziehen meint, daB das in 
80% aller Falle zutrifft. Nach der Statistik von Bratz bleiben nur 
16% der Epileptiker im weiteren Leben geistig gesund, 33% sind 
geistig krank, aber arbeitsfahig, 61% sind geistig krank und arbeits- 
unfahig. Indem er diese Statistik anfiihrt, ftigt Vogt hinzu, daB wenn 
man auBer den Beeintrachtigungen des Intellekts noch die Charakter- 
veranderungen in Betracht ziehen wurde, so wird der Prozentsatz 
dieser „geistig gesunden“ Epileptiker noch viel geringer sein 1 ). 

Der verbreiteten Ansicht, daB das Auftreten der epileptischen Ver¬ 
blodung von der Anzahl der Anfalle abhinge, ist nur mit gewissem 
Vorbehalt zuzustimmen. Der Zusammenhang ist jedenfalls kein direkter. 
Krampfanfalle sind an und fur sich sogar in enormer Anzahl, wie wir 
in unseren beiden Fallen gesehen, verhaltnismafiig unschadlich. Die 
Hauptsache ist folglich der ProzeB, der die Anfalle hervorruft (Heil- 
bronner, Kraepelin). Natiirlich fiihrt einintensiver vor sich gehender 
ProzeB ceteris paribus auch schneller zur Verblodung und auBert sich 
in der groBeren Anzahl und Kraft der Anfalle. Aber das ist auch nicht 
immer so. Nach Binswanger sind die abortiven Anfalle noch mehr 
als die ausgesprochenen Signum mali ominis. DaB der Verblodungs- 
prozeB sogar nicht immer der Anzahl und Kraft der Anfalle parallel 
geht, ist aus den Beobachtungen Alzheimers zu ersehen, bei denen 

x ) Die angebliche Epilepsie, an der, wie gewohnlich hingewiesen wird, einige 
geniale Personcn gelitten haben sollen, erscheint uns mehr als zweifelhaft. Das 
sind niimlich Eiille, deren Erkennung sogar bei der Moglichkeit der unmittelbarvn 
Untersuchung und Beobaehtung und nicht nur auf Grand der historischen Daten, 
groBe Schwicrigkeiten dargeboten hatte. Mit derselben Berechtigung, wie eine 
Epilepsie. kann man bei Napoleon oder Peter I. auch eine epileptoide Psycho¬ 
pathic annehmen. 
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die Verblodung vor dem Auftreten der Anfalle eintrat (sozusagen 
im latenten Stadium der Epilepsie) und aus denen Kraepelins, der 
die allmahliche Verblodung bei psychischer Epilepsie (obne Krampf- 
anfalle) konstatiert. Was die anatomischen Veranderungen anbetrifft, 
so werden sie nacb Alzheimers Statistik in 60% von Fallen essentieller 
Epilepsie festgestellt. 

DaB die Randgliose von Chaslin, Gliawucherung im Ammons- 
horn und die Verodung der Rinde nicht die Grundlage der Epilepsie 
bilden — das brauchen wir nicht zu bestreiten, aber die Behauptung, 
daB diese pathologisch-anatomischen Veranderungen eine Folge der 
Epilepsie (Binswanger) oder der epileptischen Toxikose (Bolten) 
darstellen, erscheint uns als wiUkiirlich und geht an den Tatsachen 
vorbei. Eine dauernde anatomische Veranderung kann vor allem 
doch nur Folge anatomischer Prozesse sein; speziell die Randgliose 
ist eine Folge des gleichmaBigen und allmahlichen Ausfallens des Nerven- 
gewebes, das ist eine Art Narbe, und als solche erscheint sie als Spur, 
oder richtiger als Endzustand irgend welcher primaren Veranderungen 
im Gehirn der Epileptiker. Das Wesen dieser Veranderungen ist vor- 
laufig noch nicht aufgeklart, jedenfalls fand Alzheimer bei den infolge 
des Status epilepticus oder wahrend der Dammerzustande Gestorbenen 
ausgebreitete akute Nervenzellerkrankungen, zahlreiche Teilungs- 
figuren in der Glia, amoboide Umwandlung der Gliazellen usw. Eben 
in diesen noch wenig untersuchten feinsten friihen Veranderungen 
und nicht in der Endgliose, die unseren groben Untersuchungsmethoden 
zuganglich, — ist die anatomische Grundlage der Epilepsie zu suchen, 
die ein organischer ProzeB ist (Alzheimer, Kraepelin), der zur 
Verblodung fiihrt. 

Den Umstand, daB in einigen Fallen von Epilepsie gar keine ana¬ 
tomischen Veranderungen gefunden werden, kann man durch die 
Unvollkommenheit unserer Untersuchungsmethoden erkliiren; in Be- 
tracht zu ziehen ist jedenfalls die Tatsache, daB einige Falle der Epi¬ 
lepsie klinisch einen verhaltnismaBig gutartigen Verlauf haben und 
daB man praktisch sogar von der Moglichkeit der Heilung dieser Krank- 
heit sprechen darf; die Anzahl dieser Falle ist gewiB nicht groB, be- 
sonders wenn man in Betracht zieht, daB ein Teil davon vielleicht 
gtinzlich aus dem Gebiete der Epilepsie auszuscheiden ist gleich den 
psyehopathischen Epileptoiden; trotz alledem muB mit der Tatsache 
gerechnet werden, daB die Epilepsie nicht immer den gleichen Ausgang, 
resp. Prognose hat. 

Bevor wir von der Bedeutung dieser Tatsache reden, werden wir 
uns erlauben, eine kleine Abweichung zu machen. Wie bekannt, beruht 
der Aufbau nosologischer Begriffe nach Kraepelin, auBer der Atio- 
logie und pathologischen Anatomie auf dem Verlaufe und Ausgange 
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der Krankheit. Da die zwei ersten Momente fur die meisten Geistes- 
krankheiten bis jetzt noch unklar bleiben, so erscheint als Resultat, 
daB die Diagnose sich hauptsachlich auf den Verlauf und die Prognose 
stiitzt. 

Die Gegner Kraepelins machen gewohnlich darauf aufmerksam, 
daB eine Klassifikation, die hauptsachlich auf der Prognose basicrt, 
den allgemeinen medizinischen Prinzipien widerspricht. Diese Autoren 
wiederholen sehr gem die Einwendungen, daB z. B. bei der Dementia 
praecox Falle von Heilung vorkommen, somit also die Prognose ver- 
schieden, und die Richtlinien der kraepelinischen Klassifikation falseh 
sind usw. Andererseits gab die Behauptung einer gleichartigen Prognose 
fiir eine bestimmte Krankheit einigen Autoren Gmnd zu einem thera- 
peutischen Nihilismus: wenn durch die Art der Geisteskrankheit die 
Prognose bestimmt wird, wozu dann Therapie, was konnen die besten 
Krankenhauser leisten — da ja die Krankheit einen Verlauf nehmen 
wird, wie sie ihn nehmen muB und einen Ausgang haben wird, wie er 
schon durch die Diagnose vorher bestimmt ist. 

Alle diese Erwagungen verdienen, gewiB, nicht widerlegt zu werden; 
im Grunde haben sie keine Bedeutung und werden einfach durch eine 
formale Einschrankung der Kraepelinschen Definition beseitigt, 
durch die Ersetzung des Wortes Prognose (oder Ausgang) durch den 
Ausdruck Tendenz, den Bleuler in bezug auf die Schizophrenic ge- 
braucht. 

Der Ausdruck Prognose erscheint insofern als unpassend, als er zur 
Bezeichnung eines komplizierten praktisch-medizinischen Begriffs dient, 
der nicht nur aus der Tendenz eines bestimmten Krankheitsprozesses, 
sondern auch aus anderen Momenten (Konstitution des Subjekts, 
auBeres Milieu, ev. therapeutische MaBnahmen) aufgebaut wird. Ten¬ 
denz ist eine gewisse bestimmte GroBe, die einem KrankheitsprozeB 
eigen ist (ob das Typhus, Dementia paralytica, Schizophrenic usw. ist) 
und muB als solche in die nosologische Definition Kraepelins auf- 
genommen werden anstatt des Begriffes Prognose, die eine unbestimmte 
GroBe ist und nicht nur als Funktion der Krankheit, sondern auch 
als solche der letzteren fremder Komponente erscheint. Durch die 
Ersetzung des Ausdrucks Prognose durch Tendenz gewinnt hiermit 
die Definition Kraepelins an formaler Klarheit, ohne dem Wesen naeh 
geandert zu werden. 

Wenn wir uns jetzt zur Qualifikation der Falle der Epilepsie mit 
verhaltnismaBig giinstigem Krankheitsverlauf und Ausgang wenden. 
so miissen wir sagen, daB das einzige Mittel zur Abgrenzung dieser Falle 
von symptomatologisch ahnlichen funktionellen Leiden in der Konsta- 
tierung der der Epilepsie eigenen Tendenz ist, deren Entdeckung in 
den zur Beobachtung vorliegenden Krankheitserscheinungen als Haupt- 
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aufgabe einer rationellen Symptomatologie erscheint. Diese Aufgabe 
kann gewiB groBe Schwierigkeiten in denjenigen konkreten Fallen 
bieten, wo die Tendenz nicht scharf ausgesprochen oder von anderen 
Faktoren verdunkelt wird. Solche Falle erfordern besondere Unter- 
suchung: ein Teil da von muB zweifellos, ganz von der Epilepsie getrennt 
werden — ein Beispiel davon haben wir in den psychasthenischen 
Krampfen von Oppenheim und in der Affektepilepsie von Bratz. 
AuBerdem sind noch wie bei alien anderen Krankheiten, — Remis- 
sionen, stationare Zustande (Heilbronner) moglich, die praktisch 
Heilung vortauschen, und endlich abortive oder latente Formen, die bei 
der Unvollkommenheit der Untersuchungsmethoden der genauen 
Qualifikation entgehen. Das Vorhandensein solcher Falle mit nicht 
deutlich ausgesprochener Tendenz erlaubt noch nicht die genaue Grenze 
des Begriffes der Epilepsie zu bestimmen (ebenso wie z. B. die der 
Schizophrenic), aber dieser Umstand kann uns nicht verhindern, das 
Vorhandensein dieser Grenze und die Eigenschaften des Verblodungs- 
prozesses bei der Epilepsie prinzipiell anzuerkennen. 

Eine ahnliche gewissermaBen provisorische Abgrenzung hatten wir 
auch bei der Differenzierung der Epilepsie von dem manisch-depres- 
siven Irresein und der Schizophrenic gezogen (19) und in demselben Sinne 
diirfen endlich die Grenzen zwischen der Epilepsie und anderen or- 
ganischen Erkrankungen gezogen werden, die unter ihren Symptomen 
epileptiforme Zustande aufweisen. 

Solche organische Gehirnaffektionen lassen sich meistens leicht von 
der Epilepsie unterscheiden, da sie ihre eigentumliche Symptomatologie, 
ihre bestimmte Tendenz haben. Irrtumlich ware es aber zu meinen, 
daB die Diagnose der Epilepsie nur auf Grund von negativen Tatsachen 
gestellt wird. Man darf auch die positiven, der Epilepsie eigenen Sym- 
ptome nicht auBer Betracht lassen; ihre Bedeutung tritt besonders bei 
der Erkennung jener oft schwierigen Falle hervor, wo wir zu entscheiden 
haben, ob es sich um eine organische Erkrankung sui generis handelt, 
die mit epileptiformen Zustanden einhergeht, oder um eine Epilepsie, 
die aus dem latenten Zustande infolge einer Gehirnaffektion, die als 
AnlaB dazu gedient, nun offenkundig in Erscheinung getreten ist. 

Eine besondere Stellung nehmen die Falle ein, die iiuBerlich sich 
durch nichts von der genuinen Epilepsie unterscheiden und die nach 
Gehirnerkrankungen des Kindesalters auftreten; Vogt unterscheidet 
diese Fiille von der echten Epilepsie, bemerkt aber zur selben Zcit, 
daB 1. fiir die Entwicklung der Epilepsie nicht wichtig ist, wo die 
Narbe sich befindet (d. h. selbst wenn sie nicht in der Rinde ist), 
und 2. daB die auf Grund der Gehirnerkrankungen in der Kind- 
heit aufgetretene ,,Epilepsie“ dann allmiihlieh zur genuinen wird. 
Ahnlicherweise sagt Oppenheim, daB in der Kindheit durchge- 
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machte Gehirnerkrankungen AnlaB zur Entwicklung der Epilepsie 
geben konnen. 

Jedenfalls ist unserer Meinung nach klar, daB alte Narben (die nicht 
selten im Gehirn der Epileptiker gefunden werden) nicht die anatomise he 
Grundlage der Epilepsie bilden konnen, da nur ein organischer ProzeO 
und nicht eine stationare Narbe die Ursache einer progredienten Krank- 
heit sein kann. Eine Narbe reap, eine alte abgeschlossene Gehirn- 
affektion kann hochstens als ein atiologisches Moment, als AnlaB 
zur Entwicklung einer neuen Krankheit (Epilepsie) erscheinen — aber 
nicht mehr. Auf diese Weise ist ein prinzipieller Unterschied vorhanden 
zwischen den Fallen der sogenannten „symptomatischen Epilepsie”, als 
deren Grundlage ein bestimmter ProzeB (nicht epileptischer) im Gehirn 
erscheint, und den Fallen, bei denen man nur t)berreste eines langst 
abgeschlossenen (in der Kindheit vor sich gegangenen) Prozesses findet. 
Diese Falle stehen der essentiellen Epilepsie sehr nahe und gehoren viel- 
leicht in ihr Gebiet; indessen bedarf es fur die Erkenntnis ihrer Stellung 
noch weiteren klinischen und histopathologischen Untersuchungen. 

Wenn wir uns hier erlaubt haben, beilaufig die Frage der Abgrenzung 
der Epilepsie von anderen organischen Krankheiten (heterogenen) zu 
bertihren, so taten wir dies nur, um darauf hinzuweisen, daB diese Ab¬ 
grenzung zwar noch bei weitem nicht abgeschlossen ist, aber jedenfalls 
auf Grand der vorhandenen Tatsachen schon angedeutet werden kann 1 ). 

Zum SchluB einige Bemerkungen uber die Terminologie. Obgleich 
prinzipiell aus dem Gebiete der Epilepsie eine ganze Reihe epileptoider 
Zustande ausgeschieden ist, die symptomatologisch bei organischen 
Erkrankungen, Intoxikationen und Psychopathien auftreten, so fiihren 
doch diese Zustande (,,Epilepsia“ arteriosclerotica, cardiovasalis, lue- 
tica, alcoholica, Affektepilepsie usw.) als Generalbezeichnung den 
Namen der Epilepsie, den man ausschlieBlich nur fur die essentielle 
progrediente Form behalten sollte, die als Krankheit sui generis er¬ 
scheint. 

Was den Ausdruck Affektepilepsie anbetrifft, so scheint er uns 
auch deshalb nicht ganz gliicklich gewahlt zu sein, weil er auBer auf 
die Falle von Bratz nicht auf alle funktionellen epileptoiden Zustande 
pafit (bei Hysterie, Psychasthenie). Die Bezeichnung psychopathiscbes 
Epileptoid ist fur alle diese Zustande brauchbarer und laBt nicht be¬ 
fore h ten, daB durch den Namen Verwirrung in die Klassifikation 
hineingetragen wird 2 ). 

') Unter anderem wies Ritterhaus auf die Moglichkeit hin, die Epilepsie 
von einigen organischen Erkrankungen mit epileptiformen Erscheinungen auf 
Grand von Tatsachen des Assoziationsexperiments abzutrennen. 

2 ) Kura nachdem unser Vortrag in der Moskauer Gesellschaft fiir Psychiatric 
und Neurologic gehalten wurde, erschien der 3. Band des Lehrbuches der Psychiatrie 
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von Kraepelin, der einen groBen Abschnitt iiber Epilepsie enthalt. Die Frage 
der Affektepilepsie beriihrend und ihr seine „epileptische Schwindier“ anreihend, 
halt es Kraepelin vorlaufig fiir unentschieden, ob man diese Formen aus deni 
Gebiete der Epilepsie ausscheiden solle. Im Abschnitte iiber die Umgrenzung 
der Epilepsie macht er dann auf die Tatsache aufmerksam, daB obgleich diese 
Krankheit in den moisten Fallen zur spezifischen Vorblodung fiihrt, doch auch 
stationare Falle vorhanden sind; einen Teil dieser Fiille scheidet Kraepelin unter 
dem Namen ,,ResidualepiIepsie“ aus, da er annimmt, da 13 ihnen kein progressiver 
ProzeB, sondern ein Cberrest eines abgeschlossenen Prozesses (Gehirnnarbe) zu- 
grunde liegt, der ein epileptischer oder ein andersartiger sein konnte. 
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